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Aus der I. inneren Abteilung und dem biochem. Laboratorium 

des städt. Krankenhauses im Friedrichshain in Berlin. 

Über die Seifenkristalle acholischer Stühle. 

Von 

U. Boruttau und E. Stadelmann. 

Reichlicher Gehalt kristallisierter Fettsubstanzen in acholi¬ 
schen Stühlen ist zuerst von Friedreich 1 ) und Nothnagel 2 ) 
angegeben, welche beiden Autoren zitiert werden von Ziehl 3 ), der 
den silbergrauen Stuhl eines an Pankreascarcinom leidenden Men¬ 
schen mikroskopisch zu 3 / 4 aus nadelförmigen, teils einzelnen, teils 
zu Haufen und Drüsen vereinigten Kristallen bestehend fand. Die 
quantitative Schätzung der Bestandteile des Stuhles ergab V 2 Wasser, 
V 4 Fett, i j i andere Bestandteile. Die Nadeln waren angeblich in 
Äther löslich, so wie es auch Friedreich schon angegeben hatte. 
Gerhardt 4 ) fand bei Icterus catarrhalis einen Stuhl, der größten¬ 
teils aus feinen im mikroskopischen Bilde sich kreuzenden und 
garbenbildenden Nadeln bestand, die er als Tyrosin ansprach, weil 
er positive Tyrosinreaktionen erhielt. Nach Oesterlein 5 ) sind die 
Gerhardt’schen Kristalle in den Fäces Ikterischer fast unlöslich in 
kaltem Wasser, Säuren, Ammoniak, Alkohol, Äther, desgleichen in 
kaltem säurehaltigem Wasser und ebensolchem Alkohol, schwer 
löslich in heißem Wasser und heißem Ammoniak, leicht löslich in 
heißem Alkohol, besonders bei Säurezusatz, heißem säurehaltigem 
Wasser und kaltem saurem Äther. Sie sollten nach ihm Magnesia¬ 
seifen sein, welche Angabe besonders dadurch gestützt wurde, daß 
künstlich hergestellte fettsaure Magnesia ähnliche Kristalle ge¬ 
liefert habe. 

1) Ziemssen'ä Handb. d. spez. Pathol. u. Therap. Bd. 8 p. 235. 

2) Zeitschr. f. Hin. Med. Bd. 3 p. 257, Bd. 4 P . 239. 

3) Deutsche med. Wochen sehr. 1883 Nr. 37. 

4) Ebenda Bd. 6 p. 78. 

5) Mitteilungen aus der med. Klinik Würzburg Bd. I, Wiesb. 188."). 

Deutsche» Archivt. klin. Medizin. 99. Bd. 1 
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Bobüttau u. Stadblmann 


Dagegen hat S t a d e 1 m a n n *) bei einer Patientin mit schwerem 
Icterus, bei welcher die Obduktion chronische obliterierende Chole¬ 
cystitis, Ulcera des ganzen Darmes und markige Tumoren der Nieren 
ergab, den silberhellen, fast ganz aus Kristallen bestehenden Stuhl 
einer genaueren Untersuchung unterzogen. Er konnte die Kristall¬ 
massen durch heißen Alkohol extrahieren, aus diesem Extrakt mit 
kaltem Wasser fallen, wobei ebenso aussehende Kristalle erhalten 
wurden, die bei der Veraschung eine stark alkalische Asche hinter¬ 
ließen, in welcher nur Spuren von Magnesia, kein Kalk, kein Kali, 
fast lauter Natron nachzuweisen war. Die Kristalle schmolzen bei 
-f 78,5-80°; durch wiederholtes Lösen in heißem Alkohol und 
Fällen mit Wasser, konnte ein Präparat mit bis zu -(-54° herab¬ 
sinkendem Schmelzpunkt erhalten werden. Bei der Spaltung ihrer 
alkoholischen Lösung mit essigsaurem Baryt wurden bei -f- 24—36 0 
schmelzende Fettsäuregemische erhalten. Stadelmann schloß, 
daß die Kristalle eine Natronseife darstellen, in welcher niedere 
Fettsäuren und Ölsäure enthalten sind. 

Gleichfalls Bezug auf Oesterlein’s Publikation nahm Frie¬ 
drich Müller in einigen Bemerkungen über die verhinderte Fett¬ 
resorption 2 ), mit der Angabe, daß gegenüber der von Oesterlein 
hergestellten Magnesiaseife es ihm selbst gelungen sei Kalkseifen¬ 
kristalle künstlich herzustellen, welche den „Seitenkristallen des 
Stuhles“ durchaus glichen; man müsse diese von den Fettsäure- 
kristallen streng unterscheiden, was durch Gestalt und Löslichkeit 
leicht falle. Viele Jahre später hat dann Fr. Müller eine die 
Seifenkristalle betreffende Arbeit unter seiner Leitung von Ki- 
mura 3 ) anfertigen und veröffentlichen lassen. 

Kimura gibt an, daß die Seifenkristalle, „wie auch Oester¬ 
lein gefunden habe“, in allen Lösungsmitteln unlöslich seien und 
gerade dies zu ihrer Darstellung den Weg weise. Er erschöpfte 
die acholischen Stühle durch 6 Wochen langes Extrahieren mit 
immer erneuten Mengen Alkohols, bis dieser farblos blieb; der 
Rückstand, in dem mikroskopisch die Kristalle erhalten waren, 
wurde mit Alkohol zentrifugiert; die dabei sich bildende volumi¬ 
nöse Mittelschicht enthielt die Kristalle von den übrigen Bestand¬ 
teilen getrennt. Durch Spaltung mittels Kochens mit Essigsäure 
wurden sie als Kalkseifen identifiziert, deren Fettsäureanteil ein 


1) Deutsches Archiv f. kliu. Med. Bd. 40 p. 372, 1887. 
2i Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 12 p. 110. 

H) Münchener med. Wochenschr. 1904 p. (>f>H. 
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bei 4-02° schmelzendes Palmitin - Stearinsäuregemisch war; die 
Ascbe bestand in der Hauptsache aus Kalk in der neutralen 
Seife entsprechender Menge. Kimura behauptet, daß das von 
Stadelmann erhaltene Präparat durch Zersetzung erhaltene, mit 
wenig Natronsalz verunreinigte Fettsäuren gewesen seien, die dem 
Fettsäureanteil der Kalkseifen entsprachen. Er wiederholt M üller’s 
Ansicht, wonach im Stuhl nur zart geschwungene Nadeln freier 
Fettsäuren einerseits, und massivere Kristalle von Kaikseifen Vor¬ 
kommen sollen, ohne für diese Behauptung wie seine Beurteilung 
des Stadel man n’schen Präparates andere Beweise ins Feld zu 
fahren, es sei denn die immer wiederkehrende künstliche Darstel¬ 
lung ton Kalkseifenkristallen, welche denjenigen des Stuhles gleichen 
sollen. 

Nnn hat aber Friedrich Müller selbst in einer ausgezeich¬ 
neten Arbeit über Fettresorption ] ) darauf hingewiesen, daß das 
im Kot erscheinende Fett eine sehr wechselnde Zusammen¬ 
setzung aus Nentralfett, Fettsäuren und Seifen zeigt; er hat eine 
Methode angegeben, in solchen Gemischen die freien Fettsäuren zu 
bestimmen und gefunden, daß beim gesunden Menschen 75,8 w / 0 , 
beim Ikterischen 87,5 % alles Fettes im Kote gespalten ist; diese 
Spaltung findet unter der Wirkung der Enzyme der Verdauungs¬ 
säfte schon im Dünndarm statt, nicht erst weiter unten durch 
Bakterien. Durch die Alkalien der Verd&uungssäfte werden ebenso 
frühzeitig- Alkaliseifen gebildet; nimmt man doch jetzt zumeist an, 
daß in dieser Gestalt das Fett resorbiert wird. Weiter unten 
im Darmtraktus wird natürlich auch Gelegenheit zur Bindung un- 
resorbierter Fettsäuren durch Kalk vorhanden sein, wodurch sich 
der fast konstante Gehalt der Fäces an amorpher Kalkseife er¬ 
klärt Ihre Menge kann vergrößert sein und sie kann Gelegenheit 
haben, aaszukristallisieren, wenn bei Störung der Darmresorption 
Spaltung von Nahrungsfett stattfindet: durch die Alkalien des 
Darminhaltes werden sich dann auch Alkaliseifen bilden, welche 
nicht resorbiert und wieder zu Neutralfetten (Glyzerin- und Chol¬ 
esterin-Fettsäureestern) synthetisiert werden. Bleiben daneben 
noch Fettsänren im Überschuß, wie das eben nach Fr. Müller 
stets der Fall ist, so ist Gelegenheit zur Bildung „saurer, fett- 
saurer“ oder „doppeltfettsaurer Alkalien“ gegeben, welche 
wegen ihrer geringen Wasserlöslichkeit als solche auszukristalli¬ 
sieren tendieren werden. 


1) Sitznngaber. der physikal.-med. Gesellsch. in Würzburg 1885 Nr. 7. 
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Boruttau u. Stadklman» 


Diese Schwerlöslichkeit und Mikrokristallis&tion der sauren 
Seifen ist schon seit Chevreul bekannt und späterhin noch von 
Kr afft u. Stern 1 ) bestätigt worden. Nach Kolbe soll ihre 
Bildung beim Lösen der gewöhnlichen Seife im Wasser der Ent¬ 
stehung des fettemulgierenden und reinigenden Schaumes zugrunde 
liegen. 

Daß nun gerade solche saure Seifen im Stuhl kristallisiert er¬ 
scheinen können, ist bereits 1890 von M y a 2 ) betont worden, welcher 
angibt, daß bei Ektasie der resorbierenden Darmteile mit unver¬ 
minderter Gallen- und Pankreassekretion die Fettresorption fast 
ganz unterdrückt sein kann, während diejenigen der anderen Nähr¬ 
stoffe unverändert ist. Die Fette könnten dann als saure Natron¬ 
seifen im Kote gefunden werden, wo sie durch ihre Schwerlöslich¬ 
keit in Wasser und Äther, sowie ihre an Tyrosinnadeln erinnernde 
Gestalt erkennbar sein sollen; der Kot brauche dabei nicht gallen¬ 
frei zu sein, indem die diffuse Reflexion der Kristalle ihn schon 
sehr hell erscheinen lasse. 

Nachdem diese Angaben viel besser dem Befunde Stadel- 
mann’s entsprechen, als die zuvor erwähnte Behauptung Kimura’s; 
da ferner alle pathologisch-chemischen Überlegungen für ein Vor¬ 
kommen derartiger saurer Alkaliseifenkristalle außer den von 
Müller allein zugelassenen freien Fettsäuren und Kalkseifen 
sprechen, halten wir uns für verpflichtet und berechtigt, die Ergeb¬ 
nisse von Untersuchungen an einer großen Reihe acholischer resp. 
heller Fettstühle mit mikroskopischem Kristallbefund mitzuteilen, 
welche wir in den letzten Jahren zusammen angestellt haben. 

Es wurde zunächst ein kleiner Vorrat des Materials, welcher 
von den citierten Untersuchungen Stadelmann’s her noch vor¬ 
handen war, einer erneuten Untersuchung unterworfen, welche 
durchaus die nämlichen Ergebnisse zeitigte, wie früher; doch wurden 
außerdem quantitative Aschenbestimmungen angestellt. 

Es wurden zunächst die nicht durch Wiederlösen in heißem Alko¬ 
hol und Wiederfallen mit Wasser ^gereinigte“ Masse vorgenommen. Sie 
schmilzt, wie früher angegeben, bei -j- 78,5 bis 80 0 und erstarrt bei -(- 75 0 
bis 72". Es fand sich darin 5,78 ° /( , Asche, die fast ganz aus Natron¬ 
salzen bestand, mit ganz geringen Spuren Magnesia, keinem Kali und 
keinem Kalk. 


1) Ber, d. deutschen ehern. Gesellseh. 1894 p. 1774. 

2) Arehivio per le scienze inediche Bd. 13 Nr. 2, 1810; Auszug in Annali 
di chiniiea Bd. 11 p. 47, 1890; referiert von v. Vintscbgau im Jahresbericht 
f. Tierchemie 1890. 
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Da die mit Baryt abgespaltene Fettsäure bei —|— 20 0 bis 25 0 schmolz, 
also ein reeht ölsäurereiches Gemisch darstellte, darf für die stöchio¬ 
metrische Berechnung ein Molekulargewicht gleich der Hälfte desjenigen 
der Olsäure -f- der Hälfte desjenigen der Stearinsäure angenommen werden 


2 ' 2 


als Natronseife berechnet. 


Von diesem Wert 


• • 

kommen 23 auf daß Natriumatom, was 31 für ^Na^O = Ätznatron und 
53 für 1 j i Na,C0 8 = Natriumkarbonat entsprechen würde; also würde 
die (neutrale!) Natronseife 8,6 °/ 0 Asche als Ätznatron resp. 4,9 °/ 0 als 
Natriumkarbonat enthalten, was dem gefundenen Wert schon gut ent¬ 
spricht. 

Beim Wiederlösen in heißem Alkohol und Wiederfällen mit Wasser 
sank, wie früher berichtet, der Schmelzpunkt, — wie wir jetzt fanden, 
auch der Aschengehalt: bei einem Schmelzpunkt von -f- 58° bis 60° 
wurden nur mehr 2,34 °/ 0 Asche gefunden. Offenbar wird durch die 
Behandlung mit Wasser ein Teil der Natronseife als basische gelöst, so 
daß das übrigbleibende Material weniger Seife und mehr freie Fettsäure 
enthält: daß der Schmelzpunkt dieses gereinigten Materials auch bei 
wiederholtem „Reinigen“ nicht bis zu dem niedrigen Werte desjenigen 
des aus dem Ausgangsprodukt isolierten Fettsäuregemisches herabgeht, 
zeigt deutlich, daß der wasserlösliche Seifenanteil reich an Olsäure ist, 
der 8chwerlösüche au hocbschmelzenden Fettsäuren, und daß es diese 
sind, welche zum Teil in freiem Zustande vorhanden sind und dem Pro¬ 
dukte den Charakter der „sauren“ Seife geben. Bei sechsmaligem Wieder¬ 
lösen und Fallen waren diese freien Fettsäuren nur mehr allein vor¬ 
handen; Asche war nur noch spurweise vorhanden; sie schmolzen bei 
-f 52°; ihre Kristallform war von derjenigen des Ausgangsproduktes 
verschieden; es waren kurze dicke Nadeln, den durch Zerlegung mit 
Phosphorsäure früher erhaltenen entsprechend. 

Durch Extraktion mit leicht angesauertem Äther bei gelinder Wärme 
ließen sich diese freien, höher schmelzbaren Fettsäuren für sich erhalten; 
sie schmolzen so bei -j- 52 0 und erstarrten bei -j- 48 °. Der Asche¬ 
gehalt des Extraktionsrückfltandes war dagegen bis 10,4° Asche gestiegen ; 
er schmolz unter Zersetzung bei 120°. 

Ein diesem älteren Material entsprechendes Produkt zu er¬ 
halten gelang unter den zahlreichen demnächst untersuchten Stühlen 
nur in zwei Fällen, welche beide den typischen Anblick grauer 
seidiger Massen bei relativ geringem Fäkalgeruch zeigten; es 
handelte sich beidemale um schweren Icterus catarrlialis. 


In dem ersten dieser Fälle wurde durch Extraktion mit heißem Al¬ 
kohol und Fällung des Extraktes mit Wasser ein Kristallprodukt er¬ 
halten, welches dem unpräparierten Stuhl im mikroskopischen Bilde in 
der fast allein vorhandenen Gestalt der schlanken Nadeln durchaus glich ; 
der Schmelzpunkt war bei -j- 80 °, der Aschengehalt betrug 3,64 °/ fl und be¬ 
stand ausschließlich aus Natron. Bei der Säurespaltung wurde ein Fettsäure¬ 
gemisch vom Schmelzpunkte -f- 47 0 und Erstarrungspunkte 42 w gewon¬ 
nen, bei der Extraktion mit saurem Äther wurden Fettsäuren vom Schmelz- 
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paukte = —52 0 erhalten, während der Aaehegehalt des Extraktionsrück* 
etaodes bis 19,8 e / 0 hinaufging, bei einem Schmelzpunkt von -{- 100°. 

In dem zweiten Fall zeigte der seidig aussehende Stuhl mikroskopisch 
lange und kurze Nadeln nebeneinander, neben Fetttropfen und -krümeln. 
Hit heißem Alkohol wurde eine Seifenlösung erhalten, ans welcher sich 
durch Wasser nur geringe Mengen ausfällen ließen, welche auf einem 
großen, mehrfachen, dichten Filter gesammelt und im Exsikkator ge* 
trocknet worden. Sie schmolzen bei —J— 66 0 und enthielten 4,0 °/ 0 Asche, 
Natron mit deutlichen Spuren von Kalk. 

Die Anwesenheit des letzteren hing offenbar damit zusammen, daß 
dieser selbe Stuhl, wenn nacheinander mit Äther (wobei reichlich öliges 
Neutralfett erhalten wurde) und mit heißem Alkohol extrahiert, einen 
Rückstand hinterließ, in welchem sich, wenn auch verstümmelt nnd neben 
reichlichem Detritus, immer noch zahllose Kristalle in Gestalt breiterer 
kürzerer Nadeln and Plättchen im Mikroskop erkennen ließen. Wurde 
dieser Rückstand mit Essigsäure gekocht, so ließen sich dann mit Äther 
massenhaft Fettsäuren extrahieren, deren Schmelzpunkt bei 59° lag 
nnd deren kristallinisches Gefüge einem Palmitin-Stearinsänregemisch 
entsprach. 

Es wurde nun ferner der Aschengehalt des Extraktionsrückstandes 
untersucht und es wurden 13,34 °/ 0 Asche erhalten, die fast nur ans 
Kalk bestand: die stöchiometrische Ausrechnung ergibt hier, daß anf 
palmitin-stearinsanren Kalk 9,2 °/ 0 Ätzkalk oder 16,5 °/ 0 kohlensaurer 
Kalk erhalten werden müßten. Die Übereinstimmung ist recht gut. 

Bei einem anderen Stuhl, dessen Extraktion mit heißem Alkohol 
keine wasserfällbare Seifen ergeben hatte, wurden in dem wesentlich aus 
Kalkseifenkristallen bestehenden Extraktionsrückstand der Alkohol* und 
Ätherextraktion 7,3 °/ 0 Asche gefunden, von denen 5,9 °/ 0 Kalk waren. 
Die durch Kochen der Kristalle mit Essigsäure erhaltenen, mehrmals 
umkrietallisierten Fettsäuren schmolzen bei -}- 55 °, erstarrten bei -f- 53,5 °. 

Diese Ergebnisse zeigten deutlich, daß die in acholischen 
Stühlen vorhandenen Fettsäuren in verschiedenen Zuständen der 
Extrahierbarkeit und Bindung sich befinden können: es muß unter¬ 
schieden werden 1. das unmittelbar mit kaltem, neutralem Äther 
extrahierbare Fett, welches, wie wir sehen werden, auch niemals 
ganz neutral, sondern mehr oder weniger gespalten ist; die freien 
Fettsäuren können als feine, geschwungene Nadeln im Mikroskop 
erscheinen, die auf Ätherzusatz verschwinden; 2. die sauren, mit 
heißem Alkohol extrahierbaren Akaliseifen; 3. die unlöslichen 
Kalkseifen. 

Es wurde nun in der Folge jeder acholische Stnhl, der zur 
Beobachtung kam, einer nicht nur qualitativen, sondern auch quan¬ 
titativen Prüfung in bezug auf das Gewichtsverhältnis und die 
Eigenschaften der Fettsäuren in diesen drei Zustandsformen unter¬ 
worfen. 
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Leider fanden sich die aus dem Heißalkoholextrakt mit Wasser 
fällbaren sauren Natronseifen nur noch ein drittes Mal, und wieder 
in so geringer Menge, daß ihre quantitative Bestimmung unmög¬ 
lich war. 

Die im folgenden wiederzugebenden Daten beziehen sich des¬ 
halb auf 1. das unmittelbar mit Äther extrahierbare Fett; 2. die 
nach dem Kochen mit Säure extrabierbaren Fettsäuren, sowie den 
Kalkgehalt des ausgeätherten Trockenkotes. 

Für alle Bestimmungen worden die Fäces feucht abgewogen und dar¬ 
auf auf dem Wasserbade dadurch getrocknet, daß absoluter Alkohol zu¬ 
gegossen und nach dem Abdunsten so lange erneuert wurde, bis ein 
nicht mehr schmierender, sondern pulverförmig zerfallender Rückstand 
hinterblieb. 

Derselbe wurde im Soxhlet-Extraktor mit Äther erschöpft; von dem 
Extrakte wurde der Äther abdestilliert und der Rückstand getrocknet 
und gewogen. 

Der Rückstand der Soxhlet-Extraktion wurde mit Essigsäure ge¬ 
kocht und dann mit Äther extrahiert, das Extrakt mit Wasser gewaschen, 
der Äther abgedunstet, die binterbleibenden Fettsäuren getrocknet und 
gewogen. Der Rückstand mit dem Waschwasser des Extraktes wurde 
verascht, die Asche gewogen und ihr Kalkgehalt bestimmt. 

Endlich wurde mehrfach im Trockenkot eine Stickstoffbestimmung 
nach Kjeldahl gemacht. 

8o ergab der acholische Stuhl eines Patienten mit Pankreascarcioom 
21,05 °/ 0 Trockensubstanz. Von derselben gingen nicht weniger als 
44,5 °j 9 in den Soxhlet-Ätheranszng über. Von den übrigen 55,5 °/ 0 
waren 24,2 °/o nach der Säurespaltung extrahierbare freie Fettsäuren und 
9,48 °/ 0 Äsche, davon 5,0 °/ 0 Kalk. Endlich waren 4,14°/ # Stickstoff 
vorhanden. 

Ein anderer sehr ähnlicher 8tuhl mit viel tropfenförmigem Fett, 
feinen geschwungenen Kristallnadeln und amorphen Massen (in welcher 
Form oft die Kalkseife erscheint!) enthielt in der Trockensubstanz 60°/ 0 
Soxhlet-Ätherauszug, 14,5 °/ # nach der Säurespaltung extrahierbare Fett¬ 
säuren und 4,85 °/ # Äsche, davon 4,26 °/ 0 Kalk, endlich 4,05 °/ 0 Stickstoff. 

Ein weiterer Stuhl von sehr dünnbreiiger Konsistenz (katarrhalischer 
Icterus) enthielt 14,7 °/ 0 Trockensubstanz; dieselbe ergab nur 18,7®/ 0 
Soxhlet-Ätherauszug, aber 28,6 °/ 0 nach Essigsäurespaltung extrahierbare 
Fettsäuren, 14,97 °/ # Asche, davon 9,10 °/ 0 Kalk, endlich 7,5 °/ 0 Stickstoff. 

Bei einem vierten Stuhl, der wieder von einem Carcinomkranken 
herrührte, waren die Werte: 48°/ 0 Trockensubstanz, davon 36,61 °/ 0 
Ätherextrakt, 46,67 °/ 0 durch Essigsäure abspaltbare Fettsäuren, 10 °/ 0 
Asche, fast ausschließlich Kalk, und nur 1,26 °/ 0 Stickstoff. 

In diesem Falle wurde noch eine weitere Untersuchung des mit 
Äther direkt im 8oxhlet-Extraktor erhaltenen Fettes angestellt, mit Be¬ 
zug auf die zur Charakterisierung des Fettes üblichen Zahlen: 

Als Säurezahl wurde 290,9 (mg KOH auf 1 g Fett) erhalten. Da 
reine Palmitinsäure 218,9 verlangen würde, müssen also niedere Fett- 
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säuren in nicht unerheblichen Mengen beigemengt sein, wofür auch die 
Jodzahl 60,5 spricht. Als Esterzahl wurde 113,0 gefunden (Verseifung»* 
zahl 404). 

Bei einem fettreichen, aber nicht acholischem Stuhl wurde als Säure- 
zabl 131,6, als Jodzahl 55,24, als Esterzahl 45,41 gefunden (Verseifungs¬ 
zahl 177). 

Bei einem Monate Bpäter untersuchten, sehr zahlreiche Kristall¬ 
plättchen, aber keine Nadeln zeigenden acholischen Stuhl mit 11,6 0/ 0 
Trockensubstanz, gingen von dieser 13,38 0 0 in Zither über. Das so er¬ 
haltene Fett hatte wiederum 145,6 als Säurezahl, 238,0 als Esterzahl 
(Verseifungszahl 383,6). 

Durch Kochen mit Essigsäure wurden 50,37 °,' 0 Fettsäuren abge¬ 
spalten. Der Aschegehalt betrug 13,5 °/ 0 , davon 5,7 °, 0 Kalk. 

Es worden noch an einer weiteren Reihe von acholischen Stühlen, 
die teils Kristalle enthielten, teils nicht, verschiedene Bestimmungen 
gemacht, deren Einzelergebnisse hier übergangen werden können. 

Jedenfalls bestätigten sie zusammen mit den soeben angeführten 
die große Verschiedenheit in der Zusammensetzung der Stühle in 
bezug auf extrahierbares Fett und dessen Gehalt an freien Fett¬ 
säuren, in bezug auf den Inhalt an unlöslichen Seifen, resp. erst 
nach Kochen mit Säure extrahierbaren Fettsäuren, an Kalk und 
an Stickstoff. 

Unsere Zahlen verglichen mit den mikroskopischen Bildern 
gaben uns die Gewißheit, daß einerseits, wenn auch nur in seltenen 
Fällen, zahlreiche nadelförmige Kristalle vorhanden sein können, 
welche weder mit den freien Fettsäurenadeln noch mit den viel 
plumperen Kalkseifenkristallen verwechselt werden dürfen — und 
daß andererseits große Mengen Kalkseife im Stuhl vorhanden sein 
können, ohne in Kristallform aufzutreten. Die von Stadelmann 
1887 gekennzeichneten nadelförmigen Kristalle sind als doppel¬ 
fettsauren Alkali oder saure Alkaliseifen anzusprechen. Zur sicheren 
Kennzeichnung aller fettartigen Kristalle in den Fäces bedarf es 
genauer chemischer Untersuchung; der Vergleich mit künstlich 
hergestellten Kristallen führt zu Irrt Ürnern. 
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Aus der medizin. Klinik des städt. Krankenhauses zu Münster i. W. 

(Dirig. Arzt: Prof. Arneth.) 

Über das normale eosinophile Blutbild. 

Von 

Prof. Arneth. 1 2 ) 

(Mit 10 Abbildungen.) 

Meine Arbeit*) im Jahre 1904 war Veranlassung, daß sich 
eine größere Anzahl von Autoren — und zwar auf verschiedenen 
Gebietender Medizin — intensiver mit dem Studium der neutro¬ 
philen Leukocyten befaßten. 

Einzelne dieser Autoren sind zu von mir abweichenden An¬ 
sichten über die Kernbeschaffenheit der neutrophilen Leukocyten, 
um die es sich dabei im wesentlichen handelt, gekommen. Dabei 
ist bemerkenswert, daß die hierher gehörigen Anschauungen unter 
sich keineswegs eins sind, sondern meist diametral auseinander¬ 
liegen. Es sind hierüber Kontroversen entstanden, die bereits 
zum größten Teile zu Ende geführt sind. 

Demgegenüber hat sich die große Zahl der nachprüfenden 
Autoren auf meine Seite gestellt, so daß ich wohl behaupten darf, 
daß die von mir aufgestellte Blutlehre die Probe bestanden hat. 
Noch in der allerletzten Zeit 3 ) ist eine Arbeit erschienen, in der 
sich die Autoren, Sonnenburg und Kothe, auf Grund umfang¬ 
reicher Untersuchungen zu der Frage äußern: 

„Unsere Untersuchungen führen uns zu einer vollkommenen 
Bestätigung der Arneth’schen Anschauungen und überzeugten 


1) Herr Med.-Prakt. Walldorf hat mich bei der Abfassung 1 der Arbeit 
unterstützt (s. dessen Dissert.). 

2) Die neutrophilen weißen Blutkörperchen. G. Fischer, Jena. 

3) Beitrag zur Diagnose und Prognose der fortschreitenden Peritonitis mit 
beK>nderer Berücksichtigung der Arneth’schen Methode. Zeitschr. f. Chir. UKW 
Bd. 100. 
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uns von der oft überraschenden Gesetzmäßigkeit, welche zwischen 
den qualitativen Blutveränderungen und den klinischen bzw. patho¬ 
logisch-anatomischen Vorgängen besteht, so daß für uns jeder 
Zweifel an der Richtigkeit der Lehre vom neutrophilen Blutbild 
und seinen Verschiebungen verschwunden ist.“ 

In letzterer Zeit haben esBrugsch, Schilling und Reicher 
versucht, auf Grund der Beobachtung von neutrophilen Leukocyten 
bei Dunkelfeldbeleuchtung meine Anschauungen über die Kern- 
beschafl'enheit der Neutrophilen über den Haufen zu werfen. Ich 
selbst kann aus äußeren Gründen hierüber keine Untersuchungen 
anstellen, Sonnenburg und Kothe bemerken aber zu dieser 
Untersuchungsmethode: „Wir möchten dem entgegenhalten, daß 
nach dem Urteil verschiedener Autoren (z. B. Beer, Ullmann) 
diese Methode, d. h. die Dunkelfeldbeleuchtung, für morphologische 
Studien nicht geeignet ist und ohne Kontrolle durch die Beobach¬ 
tung im durch fallenden Lichte zu den gröbsten Verwechslungen 
Veranlassung geben kann.“ 

Zum normalen neutrophilen Blutbilde sind im Jahre 1909 
wiederum zwei Beiträge erschienen, so daß jetzt folgende Autoren 
zu nennen wären: 



| I Kl. 

| II. Kl. 

| III. Kl. 

IV. Kl. 

V. Kl. 

Paulicek 

4 

1 28 

52 

14 

1 9 

1 u 

Esser 

5 

25 

35 1 

29 

i 6 

Bourmeff u. Brugsch 

8 

45 

35 

10 

2 

Kothe (1. c.) 

6 

33 

43 | 

16 

2 

Dluaki u. Rospedzi- ; 

kowski 1 ) 

7 

38 

41 

13 

1 

Arueth j 

5 

35 

41 

17 

2 

i 

Suimna : 

35 ! 

204 I 

247 

99 

15 

GeBamtdurchschnitt 

6 | 

34 | 

41 

17 

o 


(abgerundet) 


Der Gesamtdurchschnittswert deckt sich demnach fast absolut 
genau (nur 1 °/ 0 Differenz in Klasse I und II) mit den von mir 
selbst zuerst angegebenen Zahlen. 

Ganz entsprechend wie bei den Neutrophilen lassen sich nun 
auch bei den Eosinophilen Untersuchungen anstellen. Ich habe 
in meinen Arbeiten bereits mehrfach solche in Aussicht gestellt, 
bin aber in den letzten Jahren seit meinem Umzug nach Münster 


1) Beitrüge zur Klinik der Tuberkulose 1009 Bd. 14 p. 823. 
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nicht dazo gekommen. Nor in meiner „Diagnose und Therapie 
der Anämien“ 1 * * 4 ) habe ich in ausführlichen Tabellen (auf den Ab¬ 
bildungen am Schlosse der Arbeit) einige pathologische eosino¬ 
phile Blutbilder zeichnerisch wiedergegeben. Es betrifft dies zwei 
Blutbilder bei myeloider Leukämie, ein Blutbild bei Leukanämie 
und ein solches bei Pseudoleukämie. 

Für Betrachtungen über Veränderungen des eosinophilen Blut¬ 
bildes unter pathologischen Verhältnissen fehlt vor allem 
noch die Grundlage, das Blutbild der eosinophilen Leuko- 
cyten unter normalen Verhältnissen. 

Mit der Feststellung dieses soll sich die vorliegende Arbeit 
beschäftigen. 

In der Literatur liegen bereits eine ganze Beihe von Angaben 
Ober die Kernbeschaffenheit der Eosinophilen vor, die kürzlich 
Weiden reich*) zusammengestellt hat. Ihm lehnen wir uns im 
folgenden daher an (1. c. p. 215, 218). 

Nach Ehrlich*) gleicht der Kern der eosinophilen Leukocyten 
dem der neutrophilen in seiner Figuration durchaus; er schildert den Kern 
derselben als einen relativ langen und unregelmäßig ausgebuchteten und 
erogfgchnftrten Kernstab in der Form eines $, Y, E, Z ; der Zerfall dieses 
Kernstabes könne schon im Leben als ein natürlicher Vorgang sich ab* 
spielen. 

Nach Engel*) hätten die Eosinophilen zwei, seltener drei Kerne. 

Türk 5 ) bemerkt über den Kern der eosinophilen Leukocyten nur, 
daß er etwas weniger chromatinreich und etwas weniger schlank sei. 

Nach Grawitz 6 ) enthalten die eosinophilen Leukocyten meist zwei 
his drei Kerne von unregelmäßiger Größe. 

Sternberg 7 ) citiert für die eosinophilen Leukocyten die Angaben 
Ehrlich’s, wonach ihr Kern plumper, in seiner Form vielgestaltig, im 
allgemeinen zwerchsackförmig sei. 

Nach Naegeli 8 9 ) ist in den Eosinophilen der Kern polymorph, 
kleeblattartig und weniger zerteilt als der der Neutrophilen. 

8chleip*) gibt an, daß die eosinophilen Leukocyten sehr häufig 
*wei längliche oder ovale Kernhälften besäßen, die durch einen dünnen 
Kernfaden miteinander verbunden seien, seltener seien zwei ungleich große 

l) Stuber’s Vertag (C. Kabitsch), Würzburg 1907. 

2| Arthiv f. mikroskopische Anatomie und Entwicklungsgeschichte 1908 
Bi. 72. 

ä) Anämie 1866 (Nothnagel). 

4) Leitfaden 1902. 

5) Vorlesungen I, Wien 1904. 

6) Lehrbuch 1906. 

7) Wiesbaden 1905. 

8} Lehrbuch 1907. 

9) Atlas 1907. 
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oder drei Keruabschnitte zu sehen, die stets durch dünne Kernfaden in 
Verbindung stünden. 

Nach Pappenheim 1 ) liegen bei den Eosinophilen die Verhält« 
nisse ähnlich wie bei den Neutrophilen, nur bleiben die Kernfragmente 
meist dicker und kugeliger und würden selten mehr * ie zwei an der Zahl. 

M. Schultze 2 * ) stellte bei der Untersuchung unfixierter und un¬ 
gefärbter grobgekörnter Leukocyten fest, daß dieselben nur einen oder 
zwei Kerne besitzen. 

Nach Kanthack u. Hardy 8 ) ist der Kern der eosinophilen Leuko- 
cyten typisch ein verlängerter hufeisenförmig gebogener Körper (bei der 
Ratte lägen die Enden oft übereinander, so daß der Kern einen Kreis 
zu bilden scheine), manchmal sei der Kern gelappt, aber wohl als Folge 
der Behandlung bei der Färbung, in der lebenden Zelle erscheine der 
Kern in einfacher Hufeisen- oder Halbmondform. 

J o 11 y 4 ) fand, daß der Kern der eosinophilen Leukocyten des 
normalen menschlichen Blutes aus zwei Massen von annähernd gleichen 
Dimensionen bestünde, die rund oder oval seien und bald durch einen 
schmalen Chromatinfaden verbunden wären, bald nicht; manchmal kämen 
auch drei Massen vor, sehr selten seien Windungen des Kerns. 

Nach Weidenreich 5 ) selbst wird die einfachste Kernform der Eosino¬ 
philen durch einen einheitlichen nierenformigen Kern repräsentiert, der 
eine exzentrische Lage einnimmt und nicht bis zur Zellmitte reicht, die 
Konvexität des Kernes ist nach außen gerichtet, die Konkavität sieht 
nach innen und liegt an der Stelle, wo der Zentralkörper dem Kern am 
nächsten ist. Sodann findet man Kerne, die sich von dem eben ge¬ 
schilderten Typus nur durch die deutlicher ausgesprochene Konkavität 
unterscheiden, und diese leiten über zu denjenigen Typen, in welchen die 
Kernraasse aus zwei Lappen besteht, die untereinander durch eine mehr 
oder weniger breite und lange Verbindungsbrücke Zusammenhängen. In 
diesen Fällen hat der Kern ausgesprochene Zwerchsackform. Von den 
beiden Lappen ist in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle der eine 
größer als der andere, aber die Größenunterschiede sind in der Regel 
nur minimaler Natur, größere Differenzen sind selten. Was die Form 
der Lappen angeht, so sind beide im allgemeinen rundlich oder oval; 
auch bimförmige kommen vor. Die Konturen sind meist sehr regel¬ 
mäßig, höchstens trifft man eine kleine höckerartige Hervorragung. Je 
nach der Länge des Verbindungsstückes liegen die beiden Lappen mehr 
oder weniger weit auseinander; die Brücke gebt fast stets von den 
peripheren Partien der Lappen ab. so daß der äußere Kontur der ge¬ 
samten Kernmasse, eben an der Stelle der Brücke, nur wenig, der innere 
dagegen sehr stark eingezogen ist. In dem zwischen den Lappen ge¬ 
legenen Pias mateile liegt der Zentralkörper. 

Ausnahmen, die nicht in diesem Rahmen hineinpassen, sind im nor- 


1) Atlas 1905. 

2) Arch. f. inikr. Aust. 1865. 

H) The Journ. of Phvsiolog. V, 17, 18114-115. 

4! Arch. de Med. exp. et d'Anat. patli. 10. 1898. 

5) I. c. p. 246—247. 
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milen Blute selten; so finden sich gelegentlich Andeutungen eines drei¬ 
fach gelappten Kernes, wirklich dreifach gelappte und durch fädige 
Brocken verbundene Kerne hat Weidenreich in denn von ihm unter¬ 
suchten menschlichen Blute überhaupt nicht gesehen; im leukämischen 
Blote seien sie ja häufig. 

Die Spezialtypen sind nach Weidenreich im wesentlichen nur 
Kieren- und Zwerchsackformen. Dadurch gestaltet sich nach ihm das 
Kembild der grobgranulierten Leukocyten außerordentlich einfach und 
charakteristisch und unterscheidet sich wesentlich von dem der fein- 
graoofierten. 

Wie ans den vorstehenden Literaturangaben hervorgeht, gehen 
die Ansichten der Autoren immerhin noch ziemlich aus¬ 
einander, darin stimmen aber alle überein, daß die Kernsegmen¬ 
tierung; viel weniger weit wie bei den Neutrophilen vor sich geht, 
nnd daß die Kernteile sich durch eine plumpere, dickere und regel¬ 
mäßigere Beschaffenheit wie bei den Neutrophilen auszeichnen. 

Ich selbst habe mich in meiner „Diagnose und Therapie der 
Anämien“ p.23 (1907, also vor der Weidenreich’schen Publi¬ 
kation) folgendermaßen geäußert: 

«Alles, was über die EntwickluDg des Kernes der Neutrophilen ge¬ 
sagt wurde, gilt auch für die Eosinophilen, jedoch mit der wichtigen 
Modifikation, daß der Kernatab gewöhnlich nur in 2 — 3 Teile zerfällt, 
also meist T-Zellen aus der I. Klasse und vor allem Angehörige der II. 
und III. Klasse im normalen Blute auftreten. Dabei sind die Kern¬ 
schlingen (Einzel- und Teilschlingen) viel weniger kompliziert gebaut, 
mehr plump, kurz und dick. Runde Kernteile sind besonders häufig. 
Die Kerne sind auch im allgemeinen weniger chromatinreich (weniger 
trachychromatiach) als die der Neutrophilen. Die Kerne der eosino¬ 
philen Myelocyten sind durchschnittlich etwas kleiner als die der neutro¬ 
philen Markzellen. Das normale Blutbild der Eosinophilen 
(„eosinophiles Blutbild“) steht also an sich mehr „nach links“ als das 
der Neutrophilen.“ 

Die Gesichtspunkte, die bei der Anlegung des 
eosinophilen Blutbildes maßgebend sind, sind dieselben wie 
bei der des neutrophilen. Es handelt sich um eine Klassifizierung 
der Zellen in 1—5 Klassen auf Grund der Beschaffenheit des 
Kernes, d. h. je nachdem der Zellkern aus 1, 2, 3, 4 usw. Kern¬ 
teilen zusammengesetzt ist, wird die betreffende Zelle in die I., II., 
III, IV. usw. Klasse eingereiht. Die Kernteile können eine runde 
Form oder eine mehr oder weniger ausgesprochene Schlingen form 
haben. 

Der wichtigste Grundsatz bei dieser Zellbestimmung ist der, 
daß die feinen Verbindungsfäden der einzelnen Kernfragmente da¬ 
bei nicht berücksichtigt werden dürfen. Auf eine weitere Speziali- 
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sierung, wie wir es bei den Neutrophilen getan haben, sei hier 
verzichtet. Aus den am Schlüsse der Arbeit wiedergegebenen 
Blutbildern läßt sich übrigens in dieser Richtung alles Weitere, 
wie die Einteilung in M-, W-, T-, 2K-, 2S* usw. Zellen, ganz von 
selbst ableiten. 

Auf die von J. W. A. Wolff, Zeleüski, Kostlivy und 
Kothe für die Neutrophilen angegebenen, bzw. innegehaltenen 
Vereinfachungen der Bestimmung des Blutbildes, werden wir später 
zurückkommen. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf das Blut gesunder 
Erwachsener (nur Männer); die folgende Tabelle gibt hierüber 
näheren Aufschluß. 


Fall 

Name 

Alter 

Zeit der Untersuchung 

Bemerkungen 

Leukocyten- 

zabl 

1 

Dr. B. 

27 

29. VII. 1909, 9 Uhr morg. 

nüchtern 

6200 

2 

K. N. 

26 

10. VIII. „ 

rt 

n 

ft 

4800 

3 

Pf. A. 

36 

30. VIII. * 

n 

n 

nach Frühstück 

4800 

4 

P. W. 

26 

18. VII. „ 

n 


nüchtern 

5000 

5 

D. M. 

35 

8. VIII. „ 

n 

ft 

nach Frühstück 

6500 

6 

P. B. 

26 

5 VIII. „ 

ft 

n 

ft 

6000 

7 

N. M. 

29 ! 

18. IX. r 

ft 


nüchtern 

8800 

8 

Dr. Z. 

26 

l.VIII. „ 


n 

ft 

3700 

9 

P. D. 

32 ! 

5.vm. „ 

n 

ri 

nach Frühstück 

5000 

10 

Dr. C. 

25 j 

21. VIII. r 

n 

ft 

nüchtern 

5600 

1 


Die Tabellen I—X am Ende der Arbeit entsprechen den Fällen 1—10. 


Die Blutpräparate (je zwei zusammengehörige) wurden sämtlich 
nach Pappenheim (panoptisch) gefärbt: 1. Fixation des lufttrockenen 
Deckgläschens durch M ay - G r ü n w a 1 d -Lösung (ca. 3 Min.). 

2. Durch Zufügung von 2—3 Tropfen aq. dest. Einleitung der 
May-Färbung, die zuerst den rein rosafarbenen Untergrund der eosin- 
gefärbten Erythrocyten liefert. Färbungsdauer 3—4 Min. 

3. Bloßes Abgießen der May-Lösung und Zufügung einer konzen¬ 
trierten G i e m s a-Lösung (etwa 3 Tr. Stammlösung auf 2—3 ccm aq. dest.). 
Färbungsdauer 4—5 Min. 

4. Kräftiges Abspülen in aq. dest. und Trocknen (nicht über der 
Flamme). Einbetten in Canadabalsam. 

Lei der Anlegung der (schematisch gehaltenen) eosinophilen 
Blutbilder (Kernumrißzeichiiungen) bestand im Gegensatz zu den 
Neutrophilen, die ja immer zahlreich im Blute vertreten sind, die 
große Schwierigkeit, eine genügende Anzahl von Eosino¬ 
philen zur Anlegung eines Blutbildes bei Betrachtung mit der Öl- 
imniersion zusammenzusuchen. Sie machen ja nur 2—4% der Ge- 
samtleukocyten unter normalen Verhältnissen aus. Wir haben da- 
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her von vornherein auf die Anlegung von Tabellen mit je 100 
Exemplaren wie bei den. Neutrophilen verzichtet und immer nur 
50 Exemplare za einer Tabelle vereinigt. In pathologischen Fällen 
werden sich hier späterhin noch größere Schwierigkeiten erheben, 
da ja dort die Eosinophilen unter Umständen oft ganz aus dem 
Blote verschwinden können. 

Die Aufsuchung dieser 50 Zellen erleichterte ich mir 
dadurch außerordentlich, daß ich zuerst mit starkem Trockensystem 
unter Zuhilfenahme des Kreuztisches die einzelnen eosinophilen 
Zellen aufsuchte, um sie dann nach Umlegen des Revolvers (Zei fl¬ 
aches Instrument) sofort bei Ölimmersion abzuzeichnen. Bis ca. 
1300 Gesamtleukocyten mußten so in jedem Falle das Gesichtsfeld 
passieren, nm die nötige Zahl von Zellen zur Anlegung eines eosino¬ 
philen Blutbildes zu erhalten. 

Die eosinophilen Zellen sind etwas größer (12—15 /u) als die 
neutrophilen (10—12 n) nnd wegen der stark lichtbrechenden Natur 
der Granula auch mit dem Trockensystem leicht zu erkennen. 

Bei unseren früheren (neutrophilen) Blutbildern haben wir die 
einzelnen Zellen immer auch gemessen und die verschiedenen Größen 
in den Blutbildern zur Geltung gebracht. Darauf wurde bei der 
Anlegung der eosinophilen Blutbildtabellen nicht mehr Rücksicht 
genommen, so daß anf den (schematisch gehaltenen) Tafeln alle 
Zellen gleich groß reproduziert sind. Wie der Vergleich ergeben 
hat, sind die Größenunterschiede der einzelnen Zellen bei den 
Eosinophilen an sich auch weniger in die Augen springend wie bei 
den Neutrophilen. 

Bei der Abzeichnung der einzelnen Zellen konnte ich mich 
nicht davon überzeugen, daß bei mehrkernigen Zellen in jedem 
Falle die einzelnen Kernteile durch feine Verbindungsbrücken Zu¬ 
sammenhängen. Es ist augenscheinlich die vollständige Tren¬ 
nung der einzelnen Kernsegmente sehr viel häufiger 
wie bei den Neutrophilen. Es ist dies nicht etwa übersehen worden. 
Die angewandte Färbung (Giemsa) ist bekanntlich eine gute 
Kernfärbung; es war auch die intranucleäre Chromatinstruktur der 
Kerne meist immer deutlich sichtbar. Damit läßt sich wohl auch 
das oft ganz auffallend weite Auseinan derrücken der Kern¬ 
fragmente und die gewöhnlich — mehr oder weniger stark — 
ausgesprochene Abrundung der Kernstücke an ihren Enden in 
Verbindung bringen. Zur Bildung von direckt rundlichen Kern- 
teilen besteht fernerhin eine besondere Neigung. 

Auch noch in anderen Beziehungen herrscht bei den Eosino- 
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philen ein anders gearteter Kerntypus wie den bei Neutrophilen. Die 
Kerne sind im allgemeinen viel einfacher gestaltet — dar¬ 
um auch die Bestimmung des Blutbildes an sich nach dieser Hin¬ 
sicht viel leichter ist. Die einzeln Kernteile sind weniger in die 
Länge gezogen, weniger stark eingebuchtet, weniger gewunden und 
weniger mit Einschnürungen, Fortsätzen oder Kanten versehen. Sie 
sind demnach runder, plumper, dicker, mit regelmäßigeren Konturen. 
Die Kernfortentwicklung liefert also viel weniger komplizierte Kern¬ 
bilder wie bei den Neutrophilen, so gleichartig auch im Wesen der 
Prozeß bei beiden Zellarten erscheint. Wie wir sogleich sehen 
werden, schreitet die Kernsegmentierung auch weniger weit vor¬ 
wärts, wie bei den Neutrophilen. Dies alles wird es dem Geübten 
ermöglichen, schon aus der Gestaltung des Kernes allein die Diagnose 
auf eine eosinophile Zelle zu stellen, auch wenn eine Färbung der 
Granula nicht zur Ausführung gelangt ist. 

Wenn man zwei normale Blutbilder, ein neutrophiles und ein 
eosinophiles, nebeneinander betrachtet, so springt sofort in die 
Augen, daß dem eosinophilen der Stempel der größeren Einfachheit 
aufgedrückt ist. Es liegt dies ferner vor allem darin begründet, daß 
das eosinophile Blutbild „höher gestellt“, „nach links 
verschoben“ ist, wie wir uns ausdrücken. 

Aus den eosinophilen Blutbildern am Schlüsse der Arbeit ist 
zu ersehen, daß das Schwergewicht des normalen eosinophilen 
Blutbildes sozusagen auf der zweiten Klasse balanciert, wäh¬ 
rend das des neutrophilen auf die zweite und dritte, besonders auf 
die dritte Klasse verteilt ist. In allen normalen eosinophilen Blut¬ 
bildern weist demnach die zweite Klasse die weitaus überwiegende 
Anzahl von Zellen auf. Der Segmentierungsprozeß der EosiDO- 
philenkerne ist also unter normalen Verhältnisen früher beendet 
wie bei den Neutrophilen. Vielleicht liegt es auch in der oben be¬ 
schriebenen Eigentümlichkeit, daß die Kernteile der Eosinophilen 
nicht so häufig wie die der Neutrophilen durch feine Kernbrücken 
miteinander verbunden sind, mit ein Fingerzeig dafür, daß eben 
die Kernfortentwicklung eine bereits in den höheren Klassen dem ge¬ 
wöhnlichen Endstadium näherliegende ist. Der Segmentierungs¬ 
prozeß geht niemals so weit, daß man Zellen z. B. mit 5 Kernteilen, 
wie es bei den Neutrophilen keine Seltenheit (2%) ist, auffindet. 
Zellen mit 4 Kernteilen sind hier schon selten: nur in 3 von 10 
Blutbildern wurden solche gefunden, was auf sämtliche abgezeich¬ 
nete Zellen berechnet 1 % (5 auf 500) ausmacht. 

Die fortschreitende Segmentierung des Kernes in rundliche 
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und schlingenförmige Teile ist entsprechend deutlich in allen 
Zwischenstadien zu erfolgen. 

Besonders zu erwähnen ist, daß wir im normalen eosinophilen 
Blutbilde entsprechend seiner höheren Stellung „nach links“ auch 
W-Zellen = Zellen mit wenig eingebuchtetem Myelocytenkern 
linden. Die Einbuchtung darf höchstens bis zur Mitte des Kern¬ 
durchmessers (im runden Zustande gedacht) gehen. Es ist dies 
relativ häufig der Fall, so in Tabelle 1, 2, 3, 4 ,6. Auch ein Mye- 
locyt (in Tab. 3, in Tab. 6 ist der Kern schon etwas flacher) hat 
sich gefunden. 

Bei der Betrachtung der beiden letzten Klassen unserer eosino¬ 
philen Blutbilder fällt auf, daß dort relativ häufig, wie es bei den 
Neutrophilen in dieser Weise nicht der Fall war, eine Abschnü¬ 
rung ganz besonders kleiner vor allem rundlicher 
Kernstücke vorkommt. Bei den Neutrophilen finden sich in den 
letzten Klassen Schnürstücke von mehr gleichmäßiger Größe. Es 
liegt hierin also auch eine gewisse Eigentümlichkeit des eosino¬ 
philen Blutbildes begründet. 

Die eosinophilen Granula, mit denen die Zellen wie aus- 
gestopit erscheinen, liegen öfter dichter, bzw. in kleinen Häufchen 
so dicht an oder auf (auch unter) einzelnen Partien des Kernes, 
daß dadurch Kerneinbuchtungen, oder wenn die Körnchen 
Brücken über den Kern bilden, selbst direkte Segmentierung 
des Kernes vorgetäuscht werden kann. Die Granula liegen 
natürlich auch besonders gerne und dicht in der Einbuchtung 
in den Kernschlingen selbst und lassen dann auch hier oft 
die Kernkontur nicht scharf hervortreten. Diese beiden Momente 
können also die Zellkernditferenzierung bedeutend erschweren. Zu 
ihrer Erleichterung hat es sich bewährt, möglichst die Kernrand¬ 
ebene selbst mit der Mikrometerschraube einzustellen. Es ist dies, 
da meist mit auf dem Kern liegenden Granulis zu rechnen ist, eine 
tiefere Ebene. Die Einstellung ist daran erkenntlich, daß alsdann 
der Kernrandschatten deutlicher und die auf dem Kerne liegende 
Granula undeutlicher werden. Die Granula sind nur mehr ver¬ 
schwommen sichtbar, während der Kernkontur deutlicher zu ver¬ 
folgen ist. 

Zelerisky, Kostlivy, Kothe, Sonnenburg haben in der 
einfachsten Weise bei ihren pathologischen rntersiichungen 
zur Beurteilung der Verschiebung des neutrophilen Blutbildes aus¬ 
schließlich das numerische Verhalten der Zellen in der 
ersten Klasse benutzt. Es trifft im allgemeinen auch bei un- 

Deutscben Archiv f. kl»n. Medizin. !>9. Üd. ^ 
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seren normalen eosinophilen Blutbildern zu, daß, je mehr Zellen in 
der ersten Klasse vorhanden sind, desto weniger in der dritten, 
und je weniger in der ersten, desto mehr in der dritten (und vierten). 
Es wird sich voraussichtlich also auch hier unter pathologischen 
Verhältnissen das gleiche vereinfachte Verfahren bewähren. Immer¬ 
hin liegen auch hier nicht immer ganz regelmäßige Beziehungen 
schon unter normalen Verhältnissen vor. So ist z. B. aus der Ta¬ 
belle 10 ersichtlich, daß trotz nur 4 °/ 0 Zellen in der I. Klasse die 
III. -f- IV. Klasse nur 12 °/ 0 davon enthalten. Das Blutbild steht 
also gar nicht so weit rechts, wie es nach der Zahl der Zellen der 
I. Klasse in relativer Weise zu erwarten gewesen wäre. Dies er¬ 
gibt sich auch direkt aus der Betrachtung der plumperen und ein¬ 
facheren Kernformen der II. Klasse. 

Es erübrigt nun noch, das Durchschnittsbild aus den 
10 ausführlich am Ende wiedergegebenen Blutbildtabellen zu be¬ 
rechn e n. 


Fall 

I. Kl. 

II. Kl. 

7 m. ki. 

IV. Kl. 

1 

11 

85 

4 

1 

2 

8 

34 

8 


3 

7 

39 

4 


4 

6 

33 

11 


b 

5 

25 

17 

1 3 

6 

5 

1 34 

11 


7 

4 

36 

10 


8 

4 

37 

9 


9 

4 

28 

16 

2 

10 

2 

42 

5 

1 

Summa 

56 

343 | 

95 

6 1 

In Pro¬ 
zenten 

11,2 1 

1 

68,6 

19 j 

1,2 | 

Abge¬ 

11% 

69 % 

19% 

1% = Normales eosinophiles 

rundet 


j 

Blutbild. 

Das 

neutrophile Durchschnittsblutbild war (s. auch 

oben S. 10): 




| 

I. Kl. 

II. Kl. 

III. Kl. | 

IV. Kl. | V. Kl. | 

; 5°/ 0 

35% 

11% j 

17% j 2% ( 


Wenn wir aus dieser Gegenüberstellung zahlenmäßig berechnen, 
wie viel die Verschiebung der beiden Blutbilder gegenseitig aus- 
macht, so ergibt sich ohne weiteres, daß jede der beiden 
ersten Klassen des normalen eosinophilen Blutbildes 
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um fast genau 100°/ o mehr Zellen, die dritte Klasse 
dagegen um ca. 100°/ o weniger Zellen enthält als die 
entsprechende Klasse des normalen neutrophilen 
Blutbildes. Die beiden letzten Klassen (vierte u. fünfte) 
fallen infolge der so bedeutenden Zellvermehrung in 
den ersten Klassen heim eosinophilen Blutbild natur¬ 
gemäß aus (nur l°/ 0 in der vierten Klasse). 

J. W. A. Wulff 1 ) hat versucht, durch Einführung der „Kern- 
zahl“ in einer einzigen Zahl die Beschaffenheit des neutrophilen 
Blutbildes zum Ausdrucke zu bringen, indem er für jedes K (runder 
Kernteil) des ausführlichen neutrophilen Blutbildes die Zahl 1, und 
für jedes S (schlingenförmiger Kernteil) die Zahl 1 1 / 2 einsetzte und 
dann addierte; er kam so beim neutrophilen Blutbilde (nach Be¬ 
rechnung aus meinen Angaben) zu einer normalen Kernzahl 
von 350 im Durchschnitte. Es sind ihm bisher nur wenige Au¬ 
toren gefolgt; eine wesentliche Ersparnis von Zeit und Mühe ist 
meiner Ansicht nach dadurch eigentlich nicht bedingt, da ja dabei 
in jedem Falle doch eine genauere Kernanalyse ausgefuhrt werden 
nml Ich verzichte daher hier auf die Berechnung der Kernzahl 
des normalen eosinophilen Blutbildes, was jedoch an Hand der Ab¬ 
bildungen leicht geschehen kann. Ich plädiere dafür, wie bei den 
Neutrophilen so auch immer bei den Eosinophilen, wenn auch nicht 
das ganze ausführliche Blutbild, so doch wenigstens eine Bestim¬ 
mung nach den einzelnen Klassen (wie es in dieser Arbeit auch 
geschehen ist) auszuführen. Es ist dies mit keinem zu großen 
Zeitverluste bedingt Wenn genügend umfangreiche Untersuchungen 
vorliegen, wird es sich ja zeigen, ob Kürzungen des Verfahrens 
auch bei den Eosinophilen zulässig und berechtigt sind. 

Es ist nach meinen bisherigen Erfahrungen mit Sicherheit z u 
erwarten, daß sich auch bei den Eosinophilen ganz ähn¬ 
liche BlutbildVeränderungen unter pathologischen 
Verhältnissen auffinden lassen, wie es bei den Neutrophilen 
der Fall war. Die genaue Feststellung ist hier nur durch ihre 
so spärliche Zahl, vor allem aber dann erschwert, wenn die Eosino¬ 
philen zeitweise ganz oder fast ganz aus dem zirkulierenden Blute 
verschwinden. Es ist dies vor allem bei einer Reihe von Infektions¬ 
krankheiten bekanntlich der Fall. 

Wir werden unter pathologischen Verhältnissen (außer dem 
erwähnten vollkommenen Verschwinden) wie bei den Neutrophilen 


1) Die Kemzahl der Neutrophilen etc. C. Winter. Heidelberg 1906. 
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also zu unterscheiden haben eine Beschaffenheit des eosinophilen 
Blutbildes 


Gesamtzahl der Eosino¬ 
philen. 


a) bei verminderter 

b) bei normaler 

c) bei vermehrter 
In jedem dieser 3 Fälle sind wieder 3 Möglichkeiten (also 9 

im ganzen) gegeben, indem das Blutbild 

a) nach links vom normalen verschoben sein kann. 

b) normal sein kann, 

c) nach rechts vom normalen verschoben sein kann. 

Wir bezeichneten bei den Neutrophilen diese Verhältnisse mit 
folgenden Namen, die dementsprechend auch bei den Eosino¬ 
philen Anwendung finden werden: 


1. Di- 

2. Normo- 

3. Hyper- 


/ 


Hypocytose d. h. 


1. Verminderte Gesamtzahl, 
Blutbild nach links ver¬ 
schoben. 

2. Verminderte Gesamtzahl, 
normales Blutbild. 

3. Verminderte Gesamtzahl, 
Blutbild nach rechts ver¬ 
schoben. 


4. Hypo- 

5. Di- 

6. Hyper- 

7. H y p o - 

8. N o r m o - 

9. Di- 


N o r m o c y t o s e 


4. Normale Gesamtzahl, Blut¬ 
bild nach links ver¬ 
schoben. 

5. Normale Gesamtzahl und 
normales Blutbild. 

G. Normale Gesamtzahl, auch 
rechts verschobenes Blut¬ 


bild. 


Hypercy tose d. h. 


7. Vermehrte Gesamtzahl, 
nach links verschobenes 
Blutbild. 

8. Vermehrte Gesamtzahl, 
normales Blutbild. 

9. Vermehrte Gesamtzahl, 
nach rechts verschobenes 


Blutbild. 


Die von mir in meiner ersten Arbeit als normal gefundene 
4 es am tl e ukocytenzahl von 5—6000 pro cmm (nüchtern oder 
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Die Pulsfrequenz im Stehen und im Liegen. 

Von 

Richard Geigel. 

Es ist lange schon bekannt, daß der Puls im Stehen häufiger 
als im Liegen, aber viel mehr als diese einfache Tatsache 
scheint man davon nicht zu wissen. In meiner Bibliothek finde 
ich hierüber nur folgende kurze Angaben: 

„Der Puls geht verhältnismäßig am langsamsten bei dem Liegen, 
schneller bei dem Sitzen und noch rascher bei dem Stehen.“ *) 

„Die Zahl der Pulsschläge ändert sich mit den Zuständen 
aller übrigen Muskelmassen des zugehörigen Individuums, resp. mit 
ihrer Ruhe, Zusammenziehung, Ermüdung .... Daraus ergibt sich, 
daß der Puls im Stehen ein anderer ist, als im Sitzen und hier 
ein anderer, als im Liegen.“ 2 ) 

-Ferner ist im Stehen (ebenso beim passiven Aufrichten) der 
Puls etwas frequenter als im Liegen.“ 8 ) 

Erst als ich mitten in dieser Arbeit war, habe ich eine augen¬ 
scheinlich wichtige Notiz gefunden bei Nicolai (Nagel’s Hand¬ 
buch d.Physiol. d. Menschen 1. Bd. 2. Hälfte, 2. Teil p. 757): „Der 
als ist am frequentesten beim Stehen, am langsam¬ 
sten beim Liegen. Wenn man das Mittel aus den alten An¬ 
gaben voa Robinson, Guy, Hohl u. a., die auf großem statisti- 
scien Material beruhen, zieht, erhält man beim Stehen 89, beim 
|tzen 79, beim Liegen 77 Pulse pro Minute. Später hat Scha- 
Ptro j sehr genaue Untersuchungen an 50 gesunden Soldaten an¬ 
gestellt und dabei den Puls im Stehen um 2—34 (im Mittel 14) 
-Ü äge frequenter gefunden als im Liegen.“ 

t) Valentiner, GrundriG d. Physiol. d. Menschen, Braunschweig 1850 p.226. 
]• 70f ' k u< * w *t?> Lehrb. d. Phys. d. Menschen, Leipzig u. Heidelberg 18ö(i Bd. 11 

^ a “üoU, Lehrb.d. Phys.d. Menschen, Urban u. Schwarzenberg, ß. Autl.p.141. 
und K !5C “ a . piro ' Klinische Untersuchungen über deu EintiuU der Körperstellung 
H n° mP r i0 “ P^'Pherer Arterien auf die Herztätigkeit. Wratzsch 2, Nr. 10, 

, U '^ (russisch) cit. von Nicolai. 
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Als Ergänzung zu den Untersuchungen, über welche ich hier 
berichten will, hatte ich auch eine Untersuchungsreihe an einer großen 
Anzahl von Soldaten geplant. Sie sollte im Herbst kurz nach Ein¬ 
stellung der Rekruten erfolgen, wobei dann ein Vergleich der jungen 
Mannschaft mit der des vorigen Jahrgangs (letzterer schon trainiert, 
ersterer noch nicht) vielleicht von Interesse gewesen wäre. Nach¬ 
dem mir aber Schapiro’s Untersuchungen aus dem soeben er¬ 
wähnten Gitat bekannt wurden,' habe ich davon abgesehen. Leider 
weiß ich aber hierüber nicht mehr zu sagen, als in Nicolai’s 
Gitat steht, weil ich nicht russisch kann. Mein Untersuchungs¬ 
material ist ein ganz anderes, es betrifft nur Leute beiderlei Ge¬ 
schlechts, die mich in meiner Sprechstunde konsultierten. Dabei 
sind nur sehr wenige gesund befunden worden, fast alle litten an 
den verschiedensten* Affektionen, von den leichtesten bis zu den 
schwersten. Bettlägerig war selbstverständlich keiner und in meiner 
Konsiliarpraxis war natürlich bei den Kranken im Bett auch die 
Bestimmung der Pulsfrequenz im Stehen ausgeschlossen. 

Auf den Gedanken, bei den Kranken, die mir ihr Vertrauen 
schenkten, den Puls womöglich in beiden Stellungen, der aufrechten 
und der wagerechten, zu zählen, bin ich durch die Beobachtung 
gekommen, daß hier manchmal recht große Unterschiede sich be¬ 
merkbar machen, und durch die Überlegung, daß man bei der 
Untersuchung nur in einer Lage doch vielleicht kein zutreffendes 
Urteil über die Herztätigkeit sich bilden könne. Findet man z. B. 
im Stehen einen Puls von 120, so bekommt man wohl gleich eine 
bessere Meinung von der Herztätigkeit, wenn man die Frequenz 
auch im Liegen bestimmt und dabei z. B. 84 findet. Und umge¬ 
kehrt, wer sich mit einem Puls von 72 im Liegen beruhigt, wird 
vielleicht anderer Meinung werden, wenn er im Stehen den Puls 
zu 112 in der Minute findet. Das war so ungefähr mein Ge- 
dankeugang, als ich mehrmals ähnliche große Differenzen im Stehen 
und Liegen gefunden hatte. 

In meinen Büchern finde ich vom 10. Oktober 1895 die erste 
Notiz über die Doppelzählung des Pulses, bald habe ich fast aus¬ 
nahmslos bei allen meinen Patienten diese Doppelzählung vorge- 
nommeu und notiert, die Untersuchungsreihe habe ich im No¬ 
vember 1909 abgeschlossen und so im Verlauf von 14 Jahren eine 
Gesamtzahl von 789 Patienten erhalten, bei denen eine einmalige 
Doppelzählung vorgenommen wurde, rund 56 treffen also im Mittel 
auf 1 Jahr. Die Zählungen wurden mit einer Uhr „mit schleichen¬ 
der Sekunde aus der Mitte“ vorgenommen. Die genauere Ablesung, 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Pulsfrequenz im Stehen und ira Liegen. 


33 


welche eine solche Uhr gegenüber einer gewöhnlichen mit „excen- 
trischer Sekunde“ gestattet, schien es zu erlauben jedesmal nur 
10 Sekunden durchzuzählen und die gefundene Zahl für die Minute 
mit 6 zu multiplizieren, statt wie dies gewöhnlich geschieht V* Mi¬ 
nute lang und die 4 fache Zahl für die Minute anzusetzen. So 
wurde meistens, aber nicht immer verfahren, oft wurden auch 
15 Sekunden durchgezählt. Die erhaltene Pulszahl in der Minute 
ist im ersten Fall natürlich nur bis auf 6 Schläge, im letzten Fall 
bis auf 4 genau. In den wenigen mir vorgekommenen Fällen von 
Bradykardie wurde stets länger gezählt, weil hier ein Fehler von 
eventuell 6 oder 4 Schlägen das berechnete Resultat schon recht 
ungenau gemacht hätte. Eine größere Genauigkeit anzustreben, 
bat sonst keinen Sinn. Ob ein Puls 78 oder 80 mal, 132 oder 
134mal in der Minute schlägt, ist klinisch vollkommen gleich¬ 
gültig. Von den zwei jedesmal sofort notierten Zahlen bedeutete 
stets die erste die Pulsfrequenz im Stehen, die zweite die im Liegen. 
Es zeigte sich bald, daß auch das Umgekehrte vom gewöhnlichen 
Verhalten vorkomme, die zweite Zahl größer als die erste, der 
Puls im Liegen frequenter sein kann als im Stehen. Um jede ver¬ 
sehentliche Verwechslung der beiden Zahlen beim Niederschreiben 
ausschließen zu können, wurde bei diesem anormalen Verhalten 
jedesmal hinter die Zahlen ein Ausrufzeichen gesetzt. Nur solche 
„negative Differenzen“, bei denen sich ein solches Ausrufzeichen 
befindet, wurden hier in dieser statistischen Arbeit verwertet. Be¬ 
zeichnen wir die Differenz zwischen der Pulsfrequenz im Stehen 
minus der im Liegen mit J, so wird also in diesen Fällen J negativ. 

In den 789 untersuchten Fällen fand sich: 


Tabelle 1. 
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1 mal ) 


- 18 

1 „ 1 

| 3« = ft"/« 

- 12 


- 6 

31 , J 


0 

126 „ | 


6 

181 „ 


12 

18 | 

11,0 „ 

130 „ 

714 = <H )"/„ 

24 ; 

61 r | 


30 j 

5i i 


36 | 

17 „ 

1 

42 

12 „ 


48 

ö n 

y h7 — r i° 

54 , 

1 r 

| ° , () 

60 ! 

ln 

I 

78 

1 1 n 



j Sa.: 7bO mal 

Deutsches Archiv f. kiin. Medizin. 99. Bd. 3 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



34 


Gbigel 


Digitized by 


Man sieht aus dieser Tabelle, daß in der großen Mehrzahl der 
Fälle der Wert von J sich zwischen 0 und 30 bewegt, es sind 
714 Fälle von 789, also im ganzen 90%. In 38 Fällen, gleich 
5%, war J negativ, wurde also beim Niederlegen eine Erhöhung 
der Pulsfrequenz beobachtet, die zwischen 6 und 24 Schlägen in 
der Minute schwankte. Endlich eine Pulserniedrigung beim Nieder¬ 
legen über 30 Schläge in der Minute wurde in 37 Fällen gleich 
5 % der Gesamtzahl beobachtet, die höchste Differenz betrug hier 78 
Schläge, was nur einmal vorkam. 

Die Summe aller J betrug 9688, es ergibt sich also bei 789 
Fällen für J das arithmetische Mittel = 12,2 oder im Mittel wurde 
der Pulsschlag beim Niederlegen um 12 Schläge erniedrigt. (Über¬ 
all wurden Kürzungen auf 6 Schläge vorgenommen, da diese Zahl 
der durch die Zählung erreichten Genauigkeit entspricht.) 

So viel ich sehe, sind die Physiologen übereinstimmend der 
Ansicht, daß die Pulsfrequenz im Stehen durch vermehrte Muskel¬ 
arbeit herbeigeführt wird. Von klinischer Seite ist aber, soviel 
ich weiß, auch die Meinung vertreten worden, daß bei der hori¬ 
zontalen Lage durch erhöhten intracerebralen Druck und Vagus¬ 
reizung die Frequenz erniedrigt wird. Es schien nicht unmöglich 
zu sein, daß hier Atherom der Gefäße nicht ganz ohne Einfluß auf 
die Größe von J sein möge, denn der intracerebrale Druck ist 
immer gleich der Differenz: arterieller Druck minus Gefäßspannung. 
Es war also zu untersuchen, ob das Alter einen nachweisbaren 
Einfluß auf die Größe von J habe. Es wurde demgemäß folgende 
Tabelle berechnet für das Alter 0—9 Jahre, 10—19, 20—29, SO¬ 
SO, 40—49, 50—59, 60—69, 70—79. Die erste Kolumne gibt die 
gefundene Größe von J an, die zweite wie oft diese in dem be¬ 
treffenden Dezennium auftrat, die dritte Kolumne diese Zahl be¬ 
rechnet auf 100 Fälle also die Prozente, in denen die in der Ko¬ 
lumne 1 eingetragene Größe der Pulsverlangsamung beobachtet 
wurde. Die Zahlen der berechneten Prozente sind auf ganze Zahlen 
abgerundet, sehr selten auftretende auf 0,5 (s. Tab. 2). 

Aus den Originalzahlen (nicht gekürzt) ergibt sich für jedes 
Dezennium die Summe der J (s. Tab. 3): 

Hieraus und aus den der Tabelle 2 entnommenen Zahlen der auf 
jedes Dezennium treffenden Beobachtungen ergibt sich als arith¬ 
metisches Mittel für jedes Dezennium (s. Tab. 4): 

Kürzt man auch hier auf 6, so kommt als Mittelwert für je¬ 
des Dezennium ebenfalls rund 12 Schläge Pulserniedrigung. Etwas 
weniger größer scheint der Wert von J im Mittel zu sein für die 
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Tabelle 2. 


Alter 0- 
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21 
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0 

24 

13 

6 

4 

26 

6 

11 

20 

6 

24 

14 

6 

40 
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1 

6 

12 

14 

24 

12 
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12 
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28 
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Tabelle 3. Tabellen 


Lebensalter 

J 

Lebensalter t 

Mittelzahl 
von J 

0-9 I 

56 

0-9 

3.4 

10-19 

680 

10-19 

10.2 

20-29 

1944 

20—29 

11,4 

30-39 

2500 

30—39 

i;-M> 

40-49 

2148 

40—49 

ILO 

50-59 

1236 

50—5 9 

10,8 

60-69 

572 

60-69 

10,2 

10-79 

46 

70-79 

4,(> 


zwanziger und dreißiger «lahre, aber der Unterschied ist zu gering', 
als daß ich darauf irgend einen Wert legen möchte. Eine be¬ 
merkenswerte Ausnahme machen nur das erste Dezennium und das 

achte, das Eindesalter und das (ireisenalter. ln beiden ist der 
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Mittelwert von J auffallend gering, leider aber ist in beiden Fällen 
die Anzahl der Beobachtungen (15 resp. 10 Fälle) viel zu klein, als 
daß man sie statistisch verwerten dürfte. Auch die Jahre 10—19 
und 60—69 scheiden aus, denn Gott soll mich davor bewahren, wie 
die andern, eine Statistik auf weniger als 100 Fälle zu gründen. Ich 
habe sie nur der Vollständigkeit halber mit angeführt Ob größere 
Beobachtungsreihen die hier erhaltenen Resultate bestätigen oder 
widerlegen würden, darüber kann man nicht einmal eine Ver¬ 
mutung wagen; in so kleinen Zahlenreihen kann der Zufall alles 
machen. Jedenfalls halte ich mich nicht für berechtigt, 
aus den von mir ge wonnenen Zahlen einen Einfluß des 
Alters auf die Pulsdifferenz im Stehen und Liegen 
herauszulesen. 

Vielleicht wird dies anders, so mußte ich mir sagen, wenn 
man nicht die absoluten Werte von A berücksichtigt, sondern 
diese bezogen auf die jeweilig beobachtete Pulsfrequenz überhaupt. 
Es ist doch offenbar zweierlei, wenn ein Puls von 132 oder einer 
von 78 im Stehen um 30 Schläge beim Niederlegen seltener wird. 
Deswegen wurde eine neue Rechnung mit den gewonnenen Werten 
vorgenommen. Es war nur die Frage, sollte man die Pulserniedri¬ 
gung in Teilen des Pulses im Stehen oder in Teilen des Pulses 
im Liegen ausdrücken. Von vornherein erscheint beides gleich¬ 
berechtigt oder gleichunbereclitigt. Wird im Stehen ein Puls von 
120, im Liegen von 90 beobachtet, so kann man gerade so gut 
sagen: der Puls im Liegen wird durch vertikale Stellung um 30 
Schläge erhöht, als auch umgekehrt: der Puls im Stehen wird 
durch horizontale Lage in seiner Frequenz an 30 Schläge herab¬ 
gesetzt. Nichts berechtigt uns, den Puls im Stehen oder den im 
Liegen als den normalen zu bezeichnen und als Ausgangspunkt 
für unsere Rechnung zu wählen. Für das Resultat der Rechnung 
ist aber der Ausgangspunkt gar nicht gleichgültig. Der Wert von 
J — 30 würde im oben angezogenen Beispiel von 120 ein Viertel, 
von 90 ein Drittel betragen, in Prozenten 25 resp. 33%! Es blieb 
also gar nichts anderes übrig, als bei jedem Patienten aus den 
beiden erhaltenen Pulszahlen (im Stehen und Liegen) das arith¬ 
metische Mittel zu bestimmen und darauf den erhaltenen Wert J 
zu beziehen. Das bedeutet bei diesen 789 Fällen keine zu große 
Mühe in einer Arbeit, in der ich mit tausenden von Zahlen hantieren 
mußte, ganz abgesehen von den Nebenrechnungen. So wurden also 
in den folgenden Tabellen im Gegensatz zu den absoluten Werten 
der früheren die prozentualen Werte von J bestimmt, bezogen auf 
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die Mittelwerte des Pulses im Stehen und Liegen, zuerst für die 
Gesamtheit aller Beobachtung, dann für jedes Dezennium einzeln. 

Es ergab sich erstens als Mittelwert von allen so prozentualen 
Werten von A die Zahl 12,4 °/ 0 . 

Em 12,4°/ 0 seiner Frequenz wird also der Puls in Mittel 
beim Niederlegen vermindert, beim Erheben erhöht. 


Tabelle 5. Prozentuale Pulsänderung. 


Lebensalter j 
in J. | 

A in °/ 0 

Lebensalter j 
in J. 

J in % 

0-9 1 

3,7 

40-49 

12 

10-19 

10,8 

50-59 

10,7 

20-29 

14,4 

60—69 

10 

30-39 

14,7 

70—79 

6 


Vergleicht man diese Zahlen mit den weiter oben für die ab¬ 
soluten Werte von A erhaltenen, so ergibt sich auffallenderweise 
gar kein erheblicher Unterschied. Höchstens könnte man sagen: 
die Pulsänderung ist im dritten und vierten Dezennium etwas deut¬ 
licher größer, als in den anderen. Aber auch darauf möchte ich 
kein Gewicht legen, da die ganze Pulszählung nur bis auf 6 Schläge 
genau vorgenommen wurde, und kürzt man die Zahlen in Tabelle 3 
auf 6, so fällt dieser kleine Unterschied ganz fort. 

Auch über die prozentuale Pulsänderung habe ich, genau so 
wie oben für die absolute (Tabelle 2), genauere Untersuchungen für 
jedes Dezennium und jede beobachtete Pulsänderung angestellt, in 
nachfolgender Tabelle ist angegeben, wie oft eine bestimmte prozen¬ 
tuale Pulsänderung beobachtet wurde und zwar wieder in Pr ozenten 
bezogen auf die Gesamtzahl der Beobachtungen in jedem Dezennium. 


Tabelle 6 für prozentuale Pulsänderung, A in Prozenten. 
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40—4! 


50—59 

60-69 

70-79 

J 
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| in % 
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J 
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| in % 

J 
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1 

2 

-6 | 
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— 6 

1 7 

4 

— 6 

3 

3 

0 

14 

27 

0 I 

3 
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0 

f 26 

14 

0 
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! 17 

6 
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22 
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4 i 

40 

6 
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6 

27 

23 

12 

18 
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18 

2 ! 

20 

12 

41 

22 

12 

26 

22 

18 

5 

10 


i 


18 

23 

13 

18 

12 

10 

24 

1 

! 2 

Sa. 

10 1 

100 

24 

19 

10 

24 

12 

10 

30 

6 

6 




HO 

8 

5 

30 

10 

9 

36 

1 

2 




36 

7 

4 

. 36 

4 

4 

42 

1 

2 




42 

1 

0,5 










48 

: 

2 

1 

Sa. | 

117 

101 

Sa. | 

56 ! 

105 




Sa. j 

i 

182 | 

99,5 











Untersucht man die prozentualen Werte von J, wie wir dies 
oben für die absoluten getan haben, für jedes Dezennium, so findet 
man, daß im Alter von 


Tabelle 7. 


10-19 J. 9% 

unter Null, 

83 % 

von 

0-24%, 

10% 

darüber fallen 

20-29 J. ft 0 /* 
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0—30%, 

4% 

y r 


Für diese prozentuale Änderung der Pulsfrequenz möchte ich 
also als auffallende Werte alle bezeichnen, die negativ sind, also 
alle bei denen der Puls beim Liegen höher wurde und alle die¬ 
jenigen, bei denen der Puls beim Liegen um mehr als 30°/ 0 er¬ 
niedrigt wurde (im 2. Dezennium und im 5. um mehr als 24%). 

Von jedem meiner Patienten habe ich Anamnese, Status prae¬ 
sens, die Diagnose und (was uns hier nicht interessiert). die Ordination 
notiert. Sollte ich einmal recht viel Zeit haben, was sehr unwahr¬ 
scheinlich ist, und Lust dazu (noch viel unwahrscheinlicher), so 
könnte ich mein ganzes Material nach der Frage durcharbeiten, 
wie sich die verschiedenen Werte von J auf einzelne Krankheits¬ 
gruppen oder besondere Eiuzelsymptonie verteilen, so aber habe ich 
nur für die besonders auffallenden Werte von J die Diagnose in 
meinen Büchern nachgesehen. Als solche auffallende Werte muß 
ich nach den oben aufgestellten Tabellen zunächst alle negativen 
bezeichnen und von den positiven 
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im 2. Dezennium alle die höher als 18, 


7? 

3. 

7* 

r 

?7 

>7 

77 

30, 

77 

4. 

77 


V 

>7 

7? 

30, 

rt 

5. 

77 

77 

7? 

77 

7? 

24, 

n 

6. 

7* 

77 

7? 

77 

77 

30, 

77 

7. 

77 

77 


77 

77 

18 liegen. 


Die stets mit notierte Journalnummer ermöglichte diese Arbeit 
und hier folgt, was ich darüber gefunden habe. 

J.-Nr, 132. 53 Jahre, männl. Pule 64/68! Neurastheni» vasomo- 
torica, Obesitas mediocris, 180 Pfund. (Herzklopfen beim Radfahren. 
Vor 1 Stunde noch Rad gefahren, Puls dabei auf 72 gestiegen, jetzt 
6468 !) J.-Nr. 441. 18'/ 2 Jahre, weibl. Catarrh. apicis pulmon. d. 

Iasuff. ?. mitralis (funktionell?). J.-Nr. 450. 42 Jahre, männl. Puls 

104 72. Augenleiden, wahrscheinlich Lues. J.-Nr. 442. 49 Jahre, männl. 
Puls 72 76! im Liegen irregulär. Nephritis. (Cholelithiasis?, Saturnis- 
Ifltis?. Flatulenz?) J.-Nr. 483. 51 Jahre, weibl. Puls 80/88! Nephri¬ 
tis, Atheromatosis cerebri? Gesund? (Hat voriges Jahr wegen „Herz¬ 
verfettung“ Entfettungskur in Kissingen durchgemacht und dabei um 
18 Pfund abgenommen. J.-Nr. 426. 10 Jahre, weibl. Puls 128/96. 
Phthisis incip., Nephritis. J.-Nr. 424. 40 Jahre, weibl. Puls 80/84! 
Caries coetarum. J.-Nr. 503. 66 Jahre, männl. Puls 84/88! Nephri¬ 
tis chronica, Emphysem, Bronchitis. (Sclerosis ad nucl. N. oculomotorii?, 
Tabes incip.?, Paralysis progressiva incip. ?) J.-Nr. 480. 25 Jahre, weibl. 
Puls 76 84 ! Dyspepsia nervosa. Nephritis? (Albuminurie, keine Zy¬ 
linder.) J.-Nr. 458. 48 Jahre, männl. Puls 76/84! Klonus im linken 
Cucnllaris und Sternocleidomastoideus seit 5 Jahren. J.-Nr. 1132. 45 Jahre, 
männl. PuIb 112/78. Beiderseits starke Stauungspapille als einziges 
Zeichen von Hirntumor (Urin nicht geliefert). J.-Nr. 1035. 22 Jahre, 
männl. Puls 160/120. Cor nervosum. J.-Nr. 928. 39 Jahre, männl. 
Puls 150/72. Nephritis chronica. Hypertrophia cordis. J.-Nr. 872. 
j ! Jahre. Puls 120/84. Atherom. Hypertrophia cordis (Urin nicht ge¬ 
liefert). J.-Nr. 807. 43 Jahre, männl. Puls 54 60! Obesitas, Nervo- 
sitas, Cor adiposum. Hepar adipös., Nephritis. J.-Nr. 751. 57 Jahre, 
männl. Puls 126,90. Nephritis (?). Myomalacia cordis, Obstipatio chro¬ 
nica. J.-Nr. 582. 27 Jahre, weibl. Puls 132/76. Ulc. ventriculi, 
Anaemia, Hyperplasia lieois (im Urin wenig Albumen). J.-Nr. 1375. 
27 Jahre, weibl. Puls 150/108. Nervositas (Phthisis incipiens?). Obsti¬ 
patio. (Herztätigkeit sehr aufgeregt. Seit 6 Wochen Herzklopfen, Augst, 
OhnraachtsanwandlungeD, Urin nicht geliefert.) J.-Nr. 1965. 34 Jahre, 
männl. Puls 144/90. Neurasthenia vasomotoriea. J.-Nr. 2613. 48 Jahre, 
männl. Puls 108/68. Dyspepsia nervosa (?). (Probemahlzeit verdaut, 
bekam im nächsten Jahre Diabetes mellitus.) J.-Nr. 2616. 35 Jahre, 
weibl. Puls 116/78. Cor debile. Menstruatio nimia. J.-Nr. 2709. 
72 Jahre, männl. Puls 126/102. Emphysems pulmon. Hypertrophia 
cordis (Nephritis?'). Atheromatosis, \arices. J.-Nr. 2890. 40 Jahre, 
männl. Puls 120,124! Obesitas, Nephritis, Bronchitis. J.-Nr. 2945. 
62 Jahre, männl. Puls 132/96. Eudocarditis, Nephritis. J.-Nr. 2969. 
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18 Jahre, weibl. Puls 132/108. Phthis. incip. (Urin nicht geliefert.) 
J.-Nr. 2233. 25 Jahre, männl. Puls 150/108. Achylia gastrica. (Neo¬ 
plasma occult. curvaturae minoris?) J.-Nr. 2983. 19 Jahre, männl. 

Puls 120/84. Nervositas, verweichlicht. J.-Nr. 2986. 36 Jahre, männl. 
Puls 168/120. Phthis. pulmon. Nephritis? J.-Nr. 3010. 64 Jahre, 
männl. Puls 108/78, fast regelmäßig. Emphysema pulmon., Bronchitis 
chron. Cor debile, Gastritis? J.-Nr. 3071. 37 Jahre, weibl. Pols 
120/72. Anaemia. Hyperplasia lienis. Ren mobilis. J.-Nr. 3129. 
36 Jahre, männl. Puls 90/96! Cor adiposum levioris gradus. Stau¬ 
ungskatarrh. J.-Nr. 3173. 9 Jahre, männl. Puls 120/90. Rekonvales- 
cenz nach Masern, Laryngitis, Tracheitis, Rachitis (im Urin Nucleoalbu- 
min). J.-Nr. 3375. 43 Jahre, männl. Puls 136/108. Hypertrophia 

cordis, Nephritis. J.-Nr. 3479. 48 Jahre, weibl. Puls 120/78. Bron¬ 

chitis, Asthma bronchiale, Nervositas, Obesitas (im Urin bei Kochprobe 
mit Essigsäure kaum Opalescenz). J.-Nr. 3516. 46 Jahre, männl. Puls 
120 84. Chron. Nikotinvergiftung. Nephritis? J.-Nr. 3582. 28 Jahre, 
männl. Puls 168/126. Anaemia, Debilitas cordis. Obstipatio. J.-Nr. 3599. 
43 Jahre, männl. Puls 108/66. Neurasthenie, debilitas cordis, Obstipatio. 
J.-Nr. 3747. 39 Jahre, weibl. Puls 114/72. Obstipatio, Nervositas. 

J.-Nr. 3773. 17 Jahre, männl. Puls 102/108! Hysterie (funktionelle 

Neurose). J.-Nr. 3761. 38 Jahre, weibl. Puls 132/96. Obstipatio, Cor 
debile et nervosum (im Urin Spur Albumen). J.-Nr. 3968. 51 Jahre, 
weibl. Puls 168 132. Klimakterium. J.-Nr. 4020. 23 Jahre, männl. 
Im allgemeinen gesund. (Rechts Gruben tiefer und Schall Spur höher als 
links, Auskultation normal, ist soeben gelaufen.) J.-Nr. 4040. 21 Jahre, 
weibl. Puls 150/114. Morb. Basedowii (im Urin Spur Albumen). 
J.-Nr. 4045. 34 Jahre, weibl. Puls 150 102. Nervositas. Ren mobilis. 
J.-Nr. 4047. 29 Jahre, weibl. Puls 150/102. Nervositas, Obesitas me- 
diocris. Menstruatio nimia. J.-Nr. 4071. 38 Jahre, männl. Puls 
108/72. Endarteriitis luetica. Insuff. v. Aortae lev. Rhinitis chron. 
hypertrophica. J.-Nr. 4083. 30 Jahre, weibl. Puls 144/102. Gesund, 
zart (glaubt schwindsüchtig zu sein, hat viel geweint, „Kopfweh viel, 
Schwindel, Herzklopfen arg, Appetit schlecht“). J.-Nr. 4121. 42 Jahre, 
männl. Puls 132 96. Hypochondrische Verrücktheit. J.-Nr. 4134. 
47 Jahre, männl. Puls 78/84! Gesund. (Bald darauf wegen Chole- 
lithiasis operiert.) »1.-Nr. 4188. 62 Jahre, männl. Puls 120/78. Kapillar- 
puls. Unfall vor 2 Jahren, wahrscheinlich schon vorher Ulc. ventriculi, 
Verwachsungen. J.-Nr. 4154. 9 Jahre, männl. Puls 66 72! irregulär. 
Hyperplasia lienis, Phthis. incip. ? Cor debile. J.-Nr. 4167. 14 Jahre, 

männl. Puls 84 90 ! Gesund. (Muskelschmerzen, Urin nicht geliefert.) 
J.-Nr. 4176. 39 Jahre, weibl. Puls 102 108! Insuff. v. tricuspidalis, 
Xeura8thenia. J.-Nr. 4189. 13 Jahre, weibl. Puls 108 72. Albumin- 
uria iuvenilis. J.-Nr. 4214. 14 Jahre, männl. Puls 96/72 im Liegen 
leicht irregulär. Diabetes insipidus. J.-Nr. 4242. 50 Jahre, männl. 
Puls 66■76. Rheumatismus musculorum. Atherom. J.-Nr. 4256. 23 Jahre, 
weibl. Puls 72 76! Pes planus utriusque lateris (Urin nicht geliefert). 
J.-Nr. 4369. 10 Jahre, männl. Puls 74/78! Albuminuria iuvenilis. 

Cor debile. Epilepsia. J.-Nr. 4376. 39 Jahre, männl. Myocarditis 

chronica. J.-Nr. 4428. 36 Jahre, männl. Puls 102 108! Cor nervo- 
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sum. J.-Nr. 4429. 20 Jahre, weibl. Puls 144/150. Graviditas (2— 
3 Monate), funktionelles systolisches Geräusch. J.-Nr. 4458. 26 Jahre, 
weibl. Puls 88/96! Insuff. u. Stenose v. mitralis. Nephritis? J.-Nr. 4463. 
45 Jahre, weibl. Puls 76/80! Obesitas (Urin Spur A, sehr viel weiße 
und rote Blutkörperchen, Menses?) J.-Nr. 4479. 71 Jahre, männl. 

Pull 96/102! Nephritis. Hypertrophia cordis. Hydrothorax. Eczema 
ini. Cerumen. J.-Nr. 4510. 48 Jahre, männl. Puls 102/108! Ne¬ 
phritis? Diabetes mellitus. J.-Nr. 4543. 25 Jahre, weibl. PuIb 68/72! 
Gesund. (Urin sehr trüb, Spur Albumen, Fluor?) J.-Nr. 4557. 40 Jahre, 
weibl. Puls 96 108! Epilepsia (secundaria?) (im Liegen funktionelles 
sjstolisches Geräusch). J.-Nr. 4669. 52 Jahre, weibl. Puls 84/92! 

Neorasthenia vasomotorica (im Liegen kurzes funktionelles Geräusch). 
J.-Nr. 4570. 52 Jahre, männl. Puls 84/90 ! Nephritis chron., Hyper¬ 
troph» cordis. J.-Nr. 4579. 19 Jahre, weibl. Puls 114/84. Rhinitis 
bvpertrophica. (Urin bei Kochprobe Opalescenz. Wahrscheinlich unbe¬ 
wußte Masturbatio.) J.-Nr. 4585. 37 Jahre, männl. Puls 108/72. 
Obstipatio cbron. Nervositas. (Kurzes funktionelles Geräusch, im Urin 
geringe Spur Albumen.) J.-Nr. 4600. 15 Jahre, weibl. Puls 126/72. 
Leukaemia incipiens. (Urin gibt bei Kochprobe Opalescenz.) J.-Nr. 4602. 
67 Jahre, männl. Puls 126/96. Tuberculosis prostatae (Neoplasroa?). 
(Urin enthält wenig Albumen, dickes Sediment reiner Eiter.) J -Nr. 4668. 
56 Jahre, männl. Puls 90/96! Nephritis. Hypertrophia cordis. J.-Nr. 4672. 
6 Jahre, männl. Puls 72/96 ! Gesund, aber schwächlich. J.-Nr. 4673. 
21 Jahre, weibl. Puls 144/108. Ren mobil, d., Nervositas. J.-Nr. 4716. 
29 Jahre, weibl. Puls 68/72 ! Cystitis, Struma. J.-Nr. 4728. 46 Jahre, 
männl. Puls 162/120. Nervositas. Achylia gastrica. Nephritis. (Tuber¬ 
culosis renum?) J.-Nr. 4734. 30 Jahre, männl. Puls 126/84. Insuff, 
t. tricaspidalis? Dolores muscul. (Urin?) J.-Nr. 4746. 21 Jahre, 

weibl. Puls 96/108, im Liegen leicht irregulär. Bronchitis diffusa. Rhini¬ 
tis hypertropbica. Asthma. 

Aus diesen Aufzeichnungen ergibt sich fürs erste, daß eine 
-auffallende“ Änderung des Pulses beim Lagewechsel noch nicht 
pathologisch zu sein braucht. Unter den 79 Fällen waren 8 ent¬ 
weder ausdrücklich als gesund bezeichnet oder litten an Affektionen, 
die wohl ganz gewiß den Puls nicht beeinflußten (Plattfüße u. dgl.). 
Bemerkenswert ist die große Zahl von Patienten, bei denen irgend 
eine Affektion des Herzens und der Gefäße konstatiert wurde (ein¬ 
schließlich Cor nervosum, Neurasthenia vasomotorica). Sie beträgt 
25. Dabei sind die Fälle von Herzhypertrophie infolge von chro¬ 
nischer Nephritis natürlich nicht mitgezählt. Auch die Nephritis 
stellt eine erhebliche Zahl von Fällen mit auffallender Pulsände¬ 
rung, nämlich 12, dazu kommt vielleicht noch einer oder der andere 
von den 13 Fällen, in denen die Diagnose,.Nephritis” bei der einmaligen 
Untersuchung zweifelhaft blieb. Als Eiweißprobe benütze ich schon 
lange ausschließlich die Kochprobe mit nachherigem Zusatz von 
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2 Tröpfchen Essigsäure, wie es vor vielen Jahren Bamberger 
getan bat, selbstverständlich mit der kalten Kontrollprobe auf 
Nucleoalbumin. Vielleicht in 1000 Fällen einmal sehe ich mich 
genötigt, noch eine andere Probe, dann die mit C Cl 8 COOH aus- 
zufiihren. Die Diagnose auf „Nephritis“ stelle ich bei nachge¬ 
wiesenem, wenn auch minimalem Eiweißgehalt nur dann, wenn auch 
metamorphosierte Zylinder im Urin gefunden werden. Bei keinem 
Patienten, er mag leiden an was er will, versäume ich die Unter¬ 
suchung des Augenhintergrundes. Ich glaubte, diese paar Bemer¬ 
kungen machen zu müssen, denn mir kommt die Zahl der Nephri¬ 
tiden, die mit auffallender Pulsänderung einhergingen, auch auf¬ 
fallend groß vor. Dazu kommen noch 11 Diagnosen auf Nervo- 
sitas usw., so daß von 80 Fällen 48 auf Krankheiten von Herz, 
Gefäßen, Nieren oder auf Nervositas fielen. 

Das gilt für die absoluten Werte der Pulserniedrigung beim 
Niederlegen. Jetzt bleiben noch die prozentualen Werte zu unter¬ 
suchen. Es ergab sich, daß dabei an „auffallenden“ Werten von 
Pulsänderungen noch neu folgende Fälle hinzukommen. (Hier ist 
neben den Pulszahlen die prozentuale Änderung angeschrieben.) 

J.-Nr. 439. 23 Jahre, weibl. Puls 108 76, 35 %,. Chlorosis, Ob* 
stipatio. J.-Nr. 4215. 59 Jahre, männl. Puls 102/72, 35 %. Obesitas. 
Nervositas. J.-Nr. 4249., 51 Jahre, männl. Puls 80 56, 36 °/ 0 im Liegen 
manchmal aussetzend. Carcinoma recti. (Urin nicht geliefert.) J.-Nr. 4280. 
41 Jahre, männl. Puls 102/78, 27 %. .Rheumatismus musculorum. 

(Ischias??) J.-Nr. 1253. 41 Jahre, männl. Puls 92/68, 30%. Neur* 
asthenia. (Überarbeitung.) J.-Nr. 1194. 44 Jahre, männl. Puls 120/90, 
30 %. Emphysem, Hypertrophia cordis, Nephritis, Potatorium, Cephalalgie. 
J.-Nr. 3900. 27 Jahre, weibl. Puls 120 00, 34%. Cholelithiasis? 
(Urin nicht geliefert.) J.-Nr. 4038. 48 Jahre, männl. Puls 104/72. 
Catarrh. apicis d. (Phthis. pulmon.) J.-Nr. 4073. 45 Jahre, männl. 
Puls 102 72, 35%. Intoxicatio Nicot. Nephritis (?). J.-Nr. 2780. 29 Jahre, 
Puls 96 68, 34%. Gesund. J.-Nr. 2678. 40 Jahre, weibl. Puls 72/52, 
30%. Debilitas, paecipue cordis. J.-Nr. 4511. 27 Jahre, weibl. Puls 
96 66, 37 %. Kein Herzfehler, aber stispect quod Scrophnlose. Defati* 
gatio. (Vor 5 Jahren schwerer Gelenkrheumatismus.) J.-Nr. 4665. 
45 Jahre, männl. Puls 100 72, 32%. Enteritis chronica? Obesitas 
levis. Intumoscentia testis d. J.-Nr. 479. 51 Jahre, männl. Puls 92/64, 
36 %. Unfall. Alte Kadialislähmung mit sek. Kontraktur. Emphysem. 
(Herz überall systolisches Geräusch.) 

Es sind also zu der oben aufgestellten Zahl (80) von auffallen¬ 
den Werten für absolute J liier noch hinzugekommen 14 Fälle mit 
auffallenden prozentualen Werten von J. Dagegen erwiesen sich 
unter den 80 Fällen 12 bei prozentualer Rechnung nicht mehr als 
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„auffallend“. Es sind dies die Fälle mit den Journalnummern: 
1133,3908, 3582, 4020, 4090, 2969, 2945, 2709, 4602, 426, 4214, 3173. 

Unter den neuen Fällen betreffen 4 Affektion des Herzens, 
2 Nervosität 1 Nephritis, 1 zweifelhafte Nephritis. Dagegen kommen 
in Wegfall aus den Zahlen für die absoluten Werte: 4 Fälle von 
Erkrankung der Zirkulationsorgane, 1 Gesunder und es bleiben 7 
Gesunde, 25 Fälle für Erkrankung des Zirkulationsapparates, 11 
ton Nephritis, 13 zweifelhafte Fälle von Nephritis, nervöse 13. 
Für alle 3 Gruppen 51 Fälle von 82. 

In diesen Aufstellungen mag eine Maßnahme zunächst als 
willkürlich erscheinen, die festgesetzte Grenze zwischen dem, was 
als „auffallend“ und dem was nicht als auffallend bezeichnet wurde. 
Ob und bis zu welchem Grad diese anscheinende Willkür berechtigt 
ist. darüber ergibt die Wahrscheinlichkeitsrechnung einen Aufschluß. 

In einer großen Reihe von s Beobachtungen sei m mal ein 
bestimmtes Ereignis eingetreten (z. B. die Pulsänderung zwischen 
0 und 30 Schlägen), in n Fällen das umgekehrte Ereignis (Puls¬ 
änderung nicht zwischen 0 und 30 Schlägen, also entweder kleiner 
oder größer). Die Gesamtzahl s ist natürlich s = m -J- n. Der 
wahrscheinlichste Wert für das Ereignis m (daß die Pulsänderung 

* ^ 
zwischen 0 und 30 Schläge falle) ist dann p = . 

s 

Wie groß die Wahrscheinlichkeit ist, daß der Wert p zwischen 
die Grenzen p -f- 9 und p — 6 falle, kann aus der Umkehr des 
Bernouilli'schen Satzes v ) berechnet werden. Einfacher wird die 
Rechnung, wenn man von vornherein eine gewisse Wahrscheinlich¬ 
keit verlangt und zusieht, wieweit hierfür die Grenzen der Abwei¬ 
chung des erhaltenen Wertes nach oben und unten sich erstrecken. 
Verlangt man eine Wahrscheinlichkeit von 0,995, will also für 
die Richtigkeit 995 gegen 5 oder rund 212 gegen 1 wetten, so 
verläuft die Rechnung 2 ) sehr einfach: Die Grenzen liegen für die 
verlangte Wahrscheinlichkeit zwischen 

s 4. i/8 m7s^iri) und 1 _ 1/8 m (s-m) 
m (/ g ~a m [ s :1 

Voraussetzung ist natürlich, daß die Zahl der Einzelbeoh- 
»chtungen s hinlänglich groß ist (wenigstens 100 beträgt). Des¬ 
wegen wurden nur folgende Beobachtungsreihen dieser Rechnung 
unterzogen. 


1) E. Cznber, Wahrscheinlichkeitsrechnung. Leipzig 1008 p. 151 fl'. 
-) A. Fick, Med. Physik, 3. Auf!., Brandenburg 18*5, Anhang. 
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1 . Aus Tabelle 8 ergibt sich, daß unter 789 (s) beobachteten 
Werten von J 714 (m Fälle) zwischen 0 und 30, 75 (s—m) nicht 
in diese Grenzen fallen. Die Wahrscheinlichkeit, daß J zwischen 


0 und 30 fällt, beträgt also 


714 

789 


= 0,905. 


Dieser Wert hat, wie 


die Auswertung des transszendenten Integrals *) 



O 



ergibt, einen wahrscheinlichen Fehler = 0,007, richtiger 
wäre also zu schreiben: P = 0,905 + 0,007. Die Wahrscheinlich¬ 
keit für diesen Fehler ist aber ziemlich groß, P = h Vernünftiger¬ 


weise kann man also noch 1 gegen 1 wetten, daß der Wert zwischen 
0,912 und 0,898 liege. Für die verlangte größere, der Sicherheit 
nahe kommende Wahrscheinlichkeit = 0,995 ergibt sich der mög¬ 
liche Fehler 6 = 4- 0,55, es liegt also die Wahrscheinlichkeit da¬ 
für, daß der Wert J zwischen 0 und 30 fallt, zwischen 0,96 und 
0.85. Wenigstens 85% aller J und höchstens 95% aller J sind 


mit der angegebenen Sicherheit 


212 

2J3 


zwischen den Grenzen 0 und 30 


Schläge zu erwarten. Allerhüchstens 11 Fälle unter 100 werden 
ein negatives J (Pulserhöhung im Liegen) oder eine stärkere Puls¬ 
erniedrigung im Liegen als 30 Schläge ergeben. Deswegen habe 
ich mir erlaubt, diese 11 Fälle als Ausnahmefälle als „auffallende“ 
gegenüber der Mehrzahl von mindestens 89 unter 100 zu bezeichnen. 


Tabelle 8. 


Alter 

i 

s 

in 

1 

s—m 

p 

<-J 

P kann schwanken 
j zwischen 

20-29 Jahren 
in Fälle 
zw. 0 u. 30 

170 

j 

i:>4 

13 

| j 

[ 0,1)00 

i 

1 ± 0,063 

1 | 

84 

100 u- 

97 

100 

30—39 Jahren 
in FiiJle 
zw. 0 u. 30 

187 

1 

I 

165 

19 

0.897 

[ ± 0.064 

83 

100 u - 

97 

100 

40- 49 Jahren 
in Falle 
zw. 0 u. 24 

: iss 

1 

j 

100 

25 | 

0.864 

i 

± 0,071 

79 

100 H - 

93 

100 

50—59 Jahren , 
in Füllt* 

zw. 0 u. 30 ■ 

i 

! 114 j 

1 

100 

8 i 

i 

0,9H 

! 

± 0,07 

86 

lob u - 

SB 

1 ) Czuber 

1 . e. p. 

152. 
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Analog ergeben sich für die Beobachtungsreihen, die mehr als 100 
Eiozelbeobachtungen aufweisen, folgende Werte. 

2. Absolute Werte von A nach Altersdezennien ausgeschieden. 
P= Wahrscheinlichkeit für m, dafür, daß A zwischen 0 und 30 resp. 
0 und 24 Schläge fällt. 9 mögliche Schwankung dieser Wahr¬ 
scheinlichkeit mit der Sicherheit = 0,995 

X Ebenso für die prozentualen Werte von A (Tab. 9). 


iil) < Tab - »>• 


Tabelle 9. 


Alter 

s 

m | 

8—in 

1 P 

9 j 

P kann schwanken 
zwischen 

I 

‘20-29 Jahren i 
m Fälle i 

iw. 0 u. 30 

172 

155 

! 

17 

0,90 

± 0,06 1 

i 

84 96 

100 u ‘ 100 

! 

30—39 Jahren 
in Fälle 
zw. 0 u. 30 

184 

166 

1 

18 

0,90 

± 0,06 

84 96 

100 u ‘ 10Ö 

40 -49 Jahren | 
m Fälle 
zw. 0 u. 30 

182 

161 

21 

i 0,88 1 

1 1 

1 1 

i ± 0,07 

81 95 

100 n - 100 

50—59 Jahren 
m Fälle 
zw. 0 u. 30 

| 117 

107 

10 

! 0,91 

± 0,07 

84 98 

100 u ‘ 100 


Nirgends sind also alle die Werte von A, die ich als „auffällig“ 
bezeichnet habe, in mehr als J / 4 aller Fälle zu erwarten, ich bin 
also in der Tat berechtigt, sie als „auffallend“ zu bezeichnen. 


Die Resultate, die ich an einer großen Zahl von wahllos zu- 
sammengestellten „Patienten“ meiner Sprechstunde bezüglich der 
Differenz der Pulszahl im Stehen und Liegen erhalten habe, be¬ 
rechtigen mich, folgendes auszusprechen: 

1. Der wahrscheinlichste Wert für die Differenz: Puls im 
Stehen minus Puls im Liegen beträgt 12 Schläge. 

2. Es kommen bedeutende Abweichungen von dieser Zahl nach 
oben und unten vor. Nach oben wurde der extreme Wert (Ver¬ 
minderung im Liegen um 78 Schläge) einmal, nach unten (Erhö¬ 
hung der Pulszahl im Liegen um 24 Schläge) auch einmal beob¬ 
achtet. Die ganze Breite, in der die Pulsdifferenz nach den bis¬ 
herigen Beobachtungen schwanken kann, beträgt also 102 Schläge 
in der Minute. 

3. Auch für die prozentuale Pulsänderung im Stellen und 
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Liegen ergab sich der wahrscheinlichste Wert = 12% in der 
Minute. 

4. Die fiir die prozentuale Pulsänderung beobachteten Extreme 
betragen nach unten 24%, nach oben 72% (beides je einmal be¬ 
obachtet, die ganze Exkursion also beträgt 96 Prozent. 

5. Die Abweichungen der prozentualen Werte von den abso¬ 
luten sind so unbedeutend, daß man sich praktisch mit der ein¬ 
fachen Pulszählung begnügen und die Umrechnung in prozentuale 
Pulsänderung ersparen kann. Hieraus folgt auch 

6 . daß im großen ganzen die starken Pulsschwankungen bei 
hohen Pulszahlen, die kleineren bei geringerer Pulsfrequenz auf¬ 
zutreten pflegen. 

7. Die große Mehrzahl aller Fälle weist eine Differenz im 
Stehen und Liegen zwischen 0 und 30 Schlägen auf. Die Wahr¬ 
scheinlichkeit, daß eine Differenz zwischen 0 und 30 Schlägen ge¬ 
legen ist, beträgt 0,905 + 0,007. 

Ich darf 212 gegen 1 wetten, daß diese Wahrscheinlichkeit 
nicht kleiner als 0,85 und nicht größer als 0,96 ist. 

8 . Ebenso ergibt sich, daß in den Altersdezennien, für die ich 
genügend große Zahlen habe (20—59 Jahre) weitaus die Mehrzahl 
aller Fälle eine Pulsdifferenz zwischen 0 und 30 Schläge auf¬ 
weist sowohl was die absoluten als was die prozentualen Werte 
angeht. 

Bei den ersteren ist für die 40er Jahre die Grenze noch enger 
zu ziehen: wenigsten 79% fallen zwischen 0 und 24 Schläge in 
der Minute. 

9. Was nicht in diese Grenzen fällt, muß als selten oder „auf¬ 
fallend“ bezeichnet werden, also alle Pulserniedrigung im Liegen 
um mehr als 30 Schläge und alle Pulserhöhungen im Liegen. 

10. Ob diesen „auffallenden“ Fällen auch eine pathologische 
Bedeutung zukomint, kann ich noch nicht sagen. Es scheint 
mir, daß beides: auffallend hohe Differenz und negativer Wert auf 
ein schwaches Herz hindeutet. Bei den negativen Werten ge¬ 
nügt, wie es scheint, schon die Anstrengung des Niederlegens, 
um eine Erhöhung der Pulsfrequenz herbeizuführen, die dem hori¬ 
zontalen Liegen nicht zukommt. Die Zahl meiner auffallenden 
Falle ist zu klein, als daß ich daraus einigermaßen sichere Schlüsse 
ziehen dürfte. Immerhin wird es sich empfehlen speziell bei Herz¬ 
kranken, bei Nephritis und bei nervösen Personen nach solchen 
auffallenden Pulsänderungen zu suchen, wie überhaupt bei jeder 
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Krankenuntersuchung der Puls womöglich in beiden Lagen unter¬ 
sucht werden sollte. Mitunter wird auch eine Unregelmäßigkeit 
des Pulses nur in einer der beiden Lagen gefunden. 

Ein Einfluß des Lebensalters auf die Pulsänderung hat sich 
nicht feststellen lassen. Überhaupt hat sich kein Zeichen dafür 
gefunden, daß der Vagus bei der Pulserniedrigung mit im Spiel 
ist. Auch bei Morbus Basedowii, wo wie dies die erfolglose Digi¬ 
talistherapie zeigt, der Vagus seinen Einfluß auf die Herztätig¬ 
keit mehr oder weniger eingebüßt hat, habe ich sehr bedeutende 
Pulserniedrigung beim Niederlegen gefunden (v. p. 35 J.-Nr. 4040). 
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Aus der inneren Abteilung des städt. Krankenhauses in Augsburg 
(Oberarzt Dr. L. R. Müller). 

Die Beteiligung des sympathischen Nervensystems an der 

Kopfinnervation. 1 ) 

Von 

Dr. L. R. Müller und Dr. W. Dahl. 

(Mit 8 Abbildungen im Text und Tafel I—IX). 

Über die Frage, inwieweit sich das sympathische System an 
der Kopfinnervation beteiligt, ist in der neurologischen Lite¬ 
ratur recht spärlich Auskunft zu finden. Auch die Physiologie, 
die insbesondere in England so eingehende und erfolgreiche Studien 
über das autonome System des Rumpfes zu verzeichnen hat, be¬ 
schäftigt sich verhältnismäßig wenig mit dem Kopfsympathicus. 
Wohl aber liegen von anatomischer Seite schon seit Jahr¬ 
zehnten hier einschlägige Arbeiten vor. 

So sah Remak“) 1837 nicht nur in dem sympathischen System des 
Rumpfes, sondern auch in den K o p f gangli en bipolare und multipolare 
Zellen. Reale 11 ) und A. Arnold 4 ) bestätigten 1863 gleichzeitig diese 
Tatsache. Köl liker 1 ) bestritt noch im Jahre 1849 das Vorkommen 
von solchen Zellen. Später aber überzeugte er sich nach Einsichtnahme 
von Präparaten I\ e m a k ’s und auf Grund eigener Untersuchungen davon, 
daß die sympathischen Nervenzellen tatsächlich bi- und multipolar sind. 
J. K oll manu und C. Arnstein 0 ) bestätigten 1866 das Vorkommen 


l i Ein kurzer bericht über die liier niedergelegten Untersuchungen wurde 
von einem von uns (L. l\. M.) im ärztlichen Verein zu München in der Sitzung 
am lö. Dezember 1909 vorbei ragen. 

2) (’itiert nach J. Kol] mann u. i\ Arnstein: Eher die Ganglienzellen 
des Sympathien«. Zeitsehr. f. Dialogie Jhl. II p. 866. 

3i Phil. Trans. 1S63 p. Ö43, eit. nach .1. K oll mann u. C. Arnstein. 

4) Vinhow's Archiv 1hl. 32, cit. nach J. Kollmann u. C. Arnstein, 
öi Zeitschr. für wissenschaftliche Zoologie 1849. 

6; 1. c. 
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von multipolaren Ganglienzellen und zwar auf Grund des Studiums von 
Zupfpräparaten, die mittels Essig- und Chromsäure vorbehandelt waren. 

Bahnbrechend auf dem Gebiet der Histologie des Kopfsympathicus 
zu arbeiten, war ent Retzius 1 * 3 ) Vorbehalten. Er war der erste, der 
Kopfganglien systematisch durchuntersuchte und dabei Resultate fand, 
die heute noch gültig sind. Auf der seiner Arbeit beigefügten Tafel 
linden wir Abbildungen von Ganglienzellen des Ganglion oticum, Ganglion 
sphenopalatinum und Ganglion ciliare, die alle multipolar sind. Sie 
stammen von der Katze oder dem Schaf. Vom Menschen bekam 
Bet zins freilich nur beim Ganglion sabmaxillare befriedigende Bilder. 
Da ea sich bei ihm am Zupfpräparate handelte, so konnte er die Zellen 
nicht in erschöpfender Genauigkeit beschreiben. 

v. Lenhossek*) war der erste, welcher die sympathischen Kopf- 
ganglien durch Golgifärbnng im Schnittpräparat zur Darstellung brachte. 
Es fand im Ganglion sphenopalatinum einer 6 tägigen Maus Zellen mit 
langen, auffällig zahlreichen Dendriten. In seinen späteren Arbeiten be¬ 
schäftigte sich K öl liker bekanntlich sehr viel und erfolgreich mit den 
Ganglienzellen des sympathischen Systems; auch die Kopfganglien zog 
er in das Bereich seiner Untersuchungen, ohne aber dabei die Resultate 
von Retziua zu übertreffen oder wesentlich za erweitern. 

Aach bei Ramon y Cajal, 8 ) dessen Schilderangen und Ab¬ 
bildungen von Zellen der Ganglienknoten des Grenzstranges einschließlich 
des Ganglion cervicale supremum uns in der Erkenntnis der Histologie 
des sympathischen Nervensystems so außerordentlich förderten, und dessen 
Arbeiten für alle Zeiten mustergültig sein werden, ist kein Anfschlnß über 
die Zelltypen der Ganglien des Kopfes (dem Ganglion ciliare, spheno- 
palatinum, oticum und submaxillare) zu finden. 

Ebensowenig ist ein solcher von Dogiel 4 * * ) zu erhalten, der in¬ 
struktive Bilder von Zellen des autonomen Systems mit seiner Methylen- 
blanmetbode bekam. 

Der Kopfsympathicas hat also seit Retzius keine eingehen¬ 
dere Bearbeitung mehr erfahren. Da dieser Forscher die Ganglien¬ 
zellen nnr an Zupfpräparaten studierte, sind die tatsächlichen Ver¬ 
hältnisse naturgemäß nur mangelhaft wiedergegeben. So ist es 
denn auch zu erklären, daß in histologischen und neurologischen 
Lehrbüchern nirgends die Zellentypen beschrieben sind, aus welchen 


1) Anatomischer Anzeiger 1880 p. 893 und „Untersuchungen über die Nerven¬ 
zellen der cerebrospinalen Ganglien und der übrigen Kopfganglien mit besonderer 
Rücksicht auf die Zellenanslänfer.“ Areh. f. Anat. und Entwicklungsgeschichte 
Jahrgang 1880. 

2 j Beitrag zur Histologie des Nervensystems und der Sinnesorgane 1894. 
Verlag von J. F. Bergmann. 

3) Trabayos del Laboratorio de investigac. biolog. Tomo IV, Madrid 1908. 
Celnlaa del Gran Simpatico del Hombre Adulto. 

4) Zur Frage über den feineren Bau des svmpath. Nervensystems bei den 

Säugetieren. Arch. f. mikrosk. Anatomie XLVI. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99 . Bd. 4 
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sich die Ganglienknoten des Kopfsympathicus beim Menschen zu- 
sammensetzen. 

Dieser Mangel macht auch seine Folgen geltend. Tauchen 
doch immer noch Zweifel darüber auf, inwieweit die Ganglien¬ 
knoten des Kopfes dem cerebralen oder autonomen System zu¬ 
gehören. 1 2 ) 

Die Ursache, warum der Histologie der Ganglienknoten des 
Kopfes bis jetzt so wenig Beachtung geschenkt wurde, ist außer 
in einer gewissen Schwierigkeit der makroskopischen Präparation 
dieser Ganglien, wohl auch darin zu suchen, daß es nur bei An¬ 
wendung von schwierig auszuführenden Färbungsmethoden gelingt, 
Bilder von den Zellen mit ihren Fortsätzen zu erhalten. Die 
Nißlfärbung, welche die Ganglienzellen und ihre Ausläufer des 
Gehirns und des Rückenmarks so deutlich zur Anschauung bringt, 
stellt in sympathischen Knoten ausnahmslos fortsatzlose Ganglien¬ 
kugeln dar. Die Golgifärbung ist nur bei ganz frischem Material 
erfolgreich zur Anwendung zu bringen. Die vitale Methylenblau¬ 
färbung ist beim Menschen nicht möglich, und auch mit der Biei¬ 
se ho wskyfärbung, deren wir uns bedienten, sind die Zellen der 
Kopfganglien ungemein viel schwieriger darzustellen als die Gang¬ 
lien des Grenzstranges. Besonders schlecht färben sich, worauf 
später noch ausführlich hinzuweisen sein wird, die Ganglienzellen 
des Ganglion sphenopalatinum und des Ganglion oticum. 

Bei der mangelhaften Kenntnis der anatomischen und histo¬ 
logischen Verhältnisse ist es nicht wunderzunehmen, daß die 
Physiologie dieser Organe sehr im Argen liegt. 

Ganglion ciliare. 

Da die Angaben über die Natur des Ganglion ciliare außer¬ 
ordentlich verschieden, ja widersprechend sind, so ist es wohl not¬ 
wendig, die wichtigsten Arbeiten darüber kurz auszuführen. 

K ö 11 i k e r -) kam schon im Jahre 1850 auf Grund seiner Unter¬ 
suchungen zu der Überzeugung, daß der Bau des Ganglion ciliare „mehr 
der wie bei den sympathischen Ganglien sei". Er vermutete dies aus 
der Kleinheit, der rundlichen Form und dem blauen Aussehen der 


1) So schreibt Stuhr in seinem Lehrbuch der Histologie 1909 über das 
Ganglion geniculi: „Dieses soll teilweise ein sympathisches Ganglion sein.“ Auch 
über die Natur des Ganglion ciliare finden sich die verschiedenartigsten Angaben 
(s. den Abschnitt „Ganglion ciliare“). 

2) Lehrbuch d. mikroskop. Anatomie. Leipzig 1850. 
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Zellen. Räuber 1 ) schloß sich 1872 dieser Auffassung nach makro¬ 
skopisch-anatomischen Studien, die er am Kopfsympathicus machte, an. 
Reichart 2 3 ) war der erste, der bipolare Zellen im Ganglion ciliare sah, 
wahrend es Schwalbe 8 ) nicht gelungen war, „die Spaltung des ein¬ 
fachen Zellfortsatzes in zwei nachzuweisen“. Schwalbe hielt das 
Ganglion für ein „Gebilde des Oculomotorius von der Bedeutung eines 
8pinalganglions a . Er glaubte featstellen zu können, „daß von den 
Selachiern aufwärts dem Oculomotorius Zellen teils ein-, teils angelagert sind, 
welche eiu Ganglion ciliare bedeuten. Diese Zellgruppen schließen sich 
bei den einzelnen Gruppen der Pbylogenie mehr und mehr zusammen und 
solidem sich zuletzt bei den höchsten Säugetieren und namentlich beim 
Menschen als ein isoliertes Knötchen vom Oculomotorius ab. So ent¬ 
steht das Ganglion ciliare beim Menschen.“ 

Dieser Ansicht schloß sich auch Budge 4 5 ) an. Remak und His ö ) 
ßind zwar auch der Meinung, daß es sich um ein spinales Ganglion 
handle, leiten es aber entwicklungsgeschichtlich vom Nervus trigerainus 
ab. Auch van Gehuchten 6 ) kommt, obgleich er mit der Golgi- 
methode Untersuchungen am menschlichen Ganglion ciliare vornahm, auf¬ 
fälligerweise zu der Überzeugung, daß dieses cerebrospinaler Natur sei. 
Er schreibt: „Ce qui nous parait le plus propable, c’est que le ganglion 
ciliaire n’appartienne pas au Systeme nerveux sympathique, mais represente 
un ganglion spinal.“ Eine vermittelnde Stellung nimmt W. Krause 7 ) 
ein, der das Ganglion als ein „gemischtes“ auffaßt. 

Durch diese widersprechenden Untersuchungsergebnisse veranlaßt, 
begann Retzius 8 ) seine im Jahre 1880 veröffentlichten Resultate nach¬ 
zuprüfen. 

Er hatte ja schon damals die rein sympathische Art des Ganglions 
festgestellt. Die Möglichkeit zugebend, „daß das Ganglion ciliare sym¬ 
pathische und cerebrogpinale Elemente enthalte“, zerlegte er nun die 
Ganglien in 8erienscbnitte und fand ausschließlich multipolare Zellen, wie 
er sie zusammen mit Key als typisch für sympathische Ganglienzellen 
früher schon beschrieben hatte. Diese Untersuchungen wurden von 
Kölliker, 9 ) der bei Katzenföten auch nur multipolare Zellen im Ganglion 
ciliare sah, bestätigt. 

Die also schon einmal widerlegte Vermutung, es möchte sich heim 
Ganglion ciliare um ein gemischtes Ganglion handeln, das sym¬ 
pathische und spinale Zellen enthalte, ist in jüngerer Zeit von mehreren 

1) Über den sympath. Grenzstrang des Kopfes, München 1872, citiert nach 
Schwalbe. 1 ) 

2 ) Beitrag zur Anatomie des Gangl. ophthalm. Druck Ernst Stahl, 1875. 

3) Das Gangl. oculomotor. Jenaisehe Zeitschr. f. Nat. u. Wissensch. Bd. 13. 

4) Über die Bewegungen der Iris. Braunschweig 1855. 

5) Cifc. nach Fritz: Untersuchungen über das Ganglion ciliare. Dissertat. 
Marburg 1899. 

6) Le Systeme nerveux chez l’homme. Baris 1893. 

7) Über die Doppelnatur des Ganglion ciliare. Morpholog. Jahrb. Bd. 7, 18S2. 

8) Über das Ganglion ciliare. Anatom. Anzeiger Bd. IX 1894. 

9j Gewebelehre II, 1896 p. 857. 

4* 
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Autoren wieder aufgenommen worden. So bezeichnet Bach 1 ) das 
Knötchen als „ein gemischtes, aber vorzugsweise sympathisches Ganglion“. 
Auch Marina 2 3 ) zweifelt an der rein sympathischen Natur des Ganglions 
und schreibt „das Ganglion ciliare dürfte vielleicht ein Bindeglied zwischen 
sympathischen und spinalen Ganglien sein. Ebenso äußert sich Bern- 
heim er: 8 ) „Am besten ist unser Experiment (Degeneration eines 
Teiles der Ganglienzellen nach Zerstörung der Cornea) in Einklang zu 
bringen mit der Ansicht jener, welche das Ganglion ciliare für ein sen¬ 
sorisches oder für ein gemischtes halten.“ Auch Fritz 4 * ), der die 
Untersuchungen von Bernheimer nachprüfte und bestätigte, ist der 
Überzeugung, daß das Ganglion ciliare „ein gemischtes Ganglion ist, 
das neben sympathischen Elementen vorwiegend sensorische beherbergt“. 
Ebenso vertritt Buram 6 ), auf die Ergebnisse von Tierexperimenten sich 
stützend, die Überzeugung, daß iro Ganglion ciliare sympathische und 
spinale Zellen enthalten seien. Die ersteren sollen in der Mehrzahl 
sein, die letzteren sollen hauptsächlich um die Einstrahlung der Oculo- 
motoriuBwurzel gelegen sein. Onodi 6 ) glaubt sich auf Grund seiner 
Untersuchungen an Selachiern dahin äußern zu dürfen, „daß alle im 
Bereich des Kopfes liegende Ganglien spinale und sympathische Elemente 
gemischt enthalten“. Schließlich kommt auch Carpenter, 7 ) nach histo¬ 
logischen Untersuchungen am Huhn, zu ähnlichen Resultaten wie Bumm, 
d. h. auch er nimmt an, daß ein größerer Teil des Ganglions mit sym¬ 
pathischen Zellen besetzt sei, während der kleinere, dorsale, an der Ein¬ 
strahlung der Radix brevis oculoraotorii gelegene Teil spinaler Natur sei. 

Diese auffällige Dissonanz der Ansichten über die Natur des Ganglion 
ciliare veranlaßte Holtzmann 8 ) eine Reihe von Tieren auf die Art 
der Zellen im Ganglion ciliare zu untersuchen, indem er die Möglich¬ 
keit zugab, daß bei den verschiedenen Tierklassen die Natur dieses 
Ganglions verschieden sein könne. Und in der Tat will er bei Fröschen 
und bei Vögeln „alleinige Ausbildung der cerebrospinalen Elemente“ 
gefunden haben, was ja nicht zu verwundern wäre, wenn es richtig ist, 
daß die inneren Augenmuskeln bei diesen Tieren quergestreift sind. Auch 


1) Oitiert nach Buni ke, Die Pupillenstörungen. Gustav Fischer, Jena 1904, 
p. 13f>. 

2) Studien über die Pathologie des Ciliarganglions heim Menschen. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. XX. 190 1 p. 369. 

3) Sitzung der Wiener Ärzte, März 1897: Wien. klin. Wochenschr. 1897 
p. 393. 

4) Untersuch, über d. Gangl. ciliare. Dissert. Marburg 1899. 

ö) Über die Afrophiewirk. der Durchschneid, d Ciliarnerven auf d. Gangl. 
ciliare und Über d. Bezieh, d. Halssympathicus zum Gangl. ciliare. Sitzungsber. 
d. Gesellseii. f. Morph, u Pliysiol. in München XVI, 1899 u. XVII, 1901. 

öi Das Gangl. ciliare. Anatom. Anzeiger Bd. 19. 

7) The Development of the oeulomot. Nerve, the CiJiargangl. and the abducent 
nerve in the Cbik. Bulletin of the Museum of comparative Zoologie at Harvard 
College Vol. XLVII Nr. 2. 

Hi Untersuchungen über Oiliargangl. u. Ciliarnerven, Morphol. Arbeiten her¬ 
ausgegeben von G. Schwalbe Bd. VI, 1896 
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beim Kaninchen sollen nur cerebrospinale Elemente vorliegen; Peschel *) 
stellte aber bei dieser Tiergattung neben dem Ganglion ciliare, dessen 
spinalen Charakter auch er bestätigt, noch ein großes Nest von sympa¬ 
thischen Ganglienzellen in der Orbita fest. Bei Hunden sollen nach 
Boltzmann, der Bich neben des Tbionins auch der Golgimetbode be¬ 
diente, die sympathischen Zellen überwiegen, bei Katzen fand Holtz- 
mann im Gegensatz zu Bumm, aber ausschließlich sympathische Zellen, 
.spinale Elemente waren höchstens in verkümmerter, zwergartiger Form 
festzostellen“. 

All diese Untersuchungen sind an Tieren ausgeführt worden. Da 
die Ergebnisse der Forschungen bei den verschiedenen Tierspezies wider¬ 
sprechend zn sein scheinen, so ist es nicht erlaubt, aus diesen Angaben 
ohne weiteres auf die menschlichen Verhältnisse zu schließen. Merk¬ 
würdigerweise haben sich an die Untersuchung über die der Zellen im 
menschlichen Ganglion ciliare nur wenig Autoren heraugemacht. 
D'Erchia 1 2 3 ), welcher mittels Golgi Färbung das Ganglion ciliare eines 
5 Monate alten menschlichen Fötus untersuchte, stellte fest, daß dessen 
Zeilen dem sympathischen Typus entsprechen; auffällig erschien ihm die 
Größendifferenz der Ganglienzellen. Trotz dieses Befundes kann er sich 
aber doch nicht entschließen, „das Ciliarganglion morphologisch als ein 
sympathisches Ganglion aufzufassen“. Anderer Ansicht ist Michel. 8 ) 
Auch er bediente sich des Golgi'scben Tinktionsverfahrens und konnte 
beim menschlichen Fötus und beim Kalb ausschließlich multipolare Zellen 
mit einem Achsenzylinderfortsatz und zahlreichen Dendriten konstatieren. 
Erzieht daraus den Schluß: „somit ist, was die Natur des Ganglion 
ciliare anlangt, dasselbe als ein sympathisches zu betrachten und in 
gleicher Linie mit dem Ganglion oticum, sphenopalatinum und sub- 
maxillare zu stellen.“ Um die Ganglienzellen herum fand er zierliche 

Aus jüngster Zeit stammt eine Mitteilung von Marinesco, 
Parhon und Goldstein. 4 * * ) Diese Forscher wendeten bei ihren 
Untersuchungen über das Ganglion ciliare des Menschen, des Affen, des 
Hundes und der Katze die Färbungsmethode von Ramon y Cajal an 
und kamen zu dem Resultate, daß bei all diesen Säugern die Ganglien¬ 
zellen multipolarer, also sympathischer Natur sind. 

Bei einer kritischen Würdigung der hier ausgeführten 
histologischen Arbeiten können wir von vornherein die Behauptungen 
derjenigen Antoren außer acht lassen, welche die Frage nach der 

1) Gräfe’s Archiv f. Ophthalmologie Bd. 39. 

2) Contributo allo Studio della struttnra e delli connessioni del ganglio 
ciliare. Monitore zoologico italjano. Anno V, Fase. 9—10 citiert nach Marina. 

3) Über die feinere Anatomie d. Ganglion ciliare. Transactions of the 
Eighth Internat. Ophtbalm. Congress, Edinbourgh 1894, leider sind der Arbeit keine 
Abbildungen beigefügt. 

4) Sitzungsbericht der .Reunion biologique de Bucarest. Seance du 2. Jan. 

1908. Oomptes rendns hebdomadaires des seances et mcmoires de la soeieto de 

Biologie, Paris 1908 p. 88 u. 89. 
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Art der Zellen des Ciliarganglions auf Grund von Färbungen 
(Alaunkarmin, Methylenblau, Thionin u. a. m.) beantworten, welche 
lediglich den Zelleib, nicht aber seine Fortsätze, zur Darstellung 
bringen. Es ist nach unseren Erfahrungen unmöglich, auf Grund 
von solchen Präparaten eine sichere Unterscheidung zwischen den 
spinalen und sympathischen Zelltypen zu treffen. In beiden Fällen 
färben sich rundliche begrenzte Protoplasmakugeln, die in ihrer 
Mitte ein Zellbläschen und ein Zellkörperchen beherbergen. Mit 
diesen Färbungsarten läßt sich also weder der lange, gewundene 
Fortsatz der unipolaren Spinalganglienzelle, noch lassen sich die 
Dendriten oder der Achsenzylinder der sympathischen Ganglien¬ 
zellen studieren. Bei der Entscheidung dieser Frage kommen eben 
nur Methoden in Betracht, bei denen die ganze Zelle mit ihren 
Fortsätzen zur Anschauung kommt, und diese Ansprüche eifüllt 
bis zu einem gewissen Grade die Zupfmethode, deren sich Retzius 
bediente, in viel besserer Weise sind die Fortsätze dieser Zellen 
aber zu studieren, wenn das Golgi’sche Metallimprägnations¬ 
verfahren angewendet wird. Die Resultate derjenigen Forscher 
(D ’ E r c h i a, M i c h e 1), die sich der G o 1 g i’schen Methode bedienten, 
sind deshalb ganz anders hoch zu bewerten als die der übrigen 
Autoren. Leider läßt sich das Golgi’sche Verfahren nur an em- 
bryologischen und an tierischen Material erfolgreich zur Anwendung 
bringen. Die Ehrlich’sche vitale Methylenblaufarbung und die 
von Cajal und von Bielschowsky angegebenen Modifikationen 
des Silberreduktionsverfahrens sind, soweit uns bekannt, zur Er¬ 
kenntnis der Natur des Ciliarganglions außer von Marinesco, 
der sich der Cajal’schen Methode bediente, noch nicht in An¬ 
wendung gebracht worden, obgleich gerade diese sich besonders 
zur Darstellung der spinalen und der sympathischen Zelltypen und 
ihrer Fortsätze eignen; sind doch die beiden letzteren Methoden 
sogar am menschlichen Sektionsmaterial mit guten Resultaten zu 
verwenden. 

Der durch eine Kombination von histologischer und pathologi¬ 
scher Forschung, durch die I)egen erat ionsm e t h ode von Bern- 
heimer, Bumm, Fritz, und Marina 1 ) angeblich erbrachte 

1) Marina (1. c.) fand nach der Kauterisation der Cornea */ 6 der Zellen des 
Ciliarganglions degeneriert und glaubt diese alle als sensorische, für die Sensi¬ 
bilität der Cornea tätige Zellen ansprechen zu müssen. Bumm (1. c.) konstatierte, 
dal) nach Herausnahme des Bulbus etwa die Hälfte der Ganglienzellen atrophisch 
wurde; außerdem sollen nach Bumm die Zellen des Ciliarganglions auch nach 
Exstirpation des Gangl. cervicale supremum reduziert werden. 
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Beweis von der spinalen Natur des Ganglion ciliare scheint uns 
durchaus nicht überzeugend zu sein. Die Zerstörung der Hornhaut 
ist ein auch für das übrige Auge so deletärer Eingriff", daß wohl 
in dem nahegelegenen Ganglion Zellveränderungen sich einstellen 
können, auch ohne daß daraus zwangsweise auf deren spinale Art 
zu schließen ist. 

Aber auch dann, wenn es wirklich erwiesen sein sollte, daß 
nach Kauterisation der Cornea immer nur ein gewisser Teil der 
Zellen des Ciliarganglions zugrunde geht, ist damit unseres Er¬ 
achtens der spinale Charakter dieser Zellen noch nicht erwiesen. 
Im Gegenteil, es erscheint uns recht wohl möglich, daß nach Außer¬ 
dienststellung und nach der Schädigung der Iris und des Ciliar- 
uniskels, welche eine notwendige Folgeerscheinung der Cornea¬ 
kauterisation ist oder gar nach der Exstirpation des Bulbus (Bumm) 
auch sympathische Ganglienzellen der Ciliarknoten in degenerativen 
•Schwund geraten können. Wissen wir doch nicht einmal ganz 
sicher, ob die sympathischen Ganglienzellen wirklich alle motorischen 
Funktionen dienen. Die Möglichkeit, daß die degenerierten Zellen 
sensibler Art sind und trotzdem dem autonomen System angehören, 
ist einstweilen noch nicht absolut von der Hand zu weisen. 

Viel plausibler erscheinen die Resultate von A p o 1 a n t *), der fest¬ 
stellte, daß nach Durcbschneidung des Oculomotorius bei Katzen das 
periphere Ende dieses Nerven und die dazu gehörigen Wurzeln 
des Ganglions degenerieren. Daraus schloß er auf den sympathischen 
Charakter der Ganglions; „wäre es nämlich spinal, so dürften diese 
Oculoraotoriusfasern nicht nach dem Ganglion, sondern sie müßten nach 
dem Kerne bin degenerieren.“ 

Andere Wege zur experimentellen Erforschung der Natur des Ciliar¬ 
ganglions schlugen die Physiologen Langley und Anderson 1 2 3 ) ein. 
Es gelang ihnen der Nachweis, daß nach lokaler Vergiftung des Ganglions 
mit Nikotin die Pupille nur noch durch Reizung der kurzen Ciliar- 
aerven zu verengen ist und daß eine Reizung des Oculomotorius dann 
keine Einwirkung mehr hat. Diese Art der Leitungsunterbrechung 
zwischen 2 Neuronen durch Nikotin ist aber nach den Untersuchungen 
Langley’g charakteristisch für die sympathischen Ganglien. 

bangendorff *) benutzte statt des Nikotins die Absterbemethode: 
kurz nach der Tötung der Versuchstiere kann man durch Reizung des 

1) Über die Beziehungen des N. oculomotorius zum Ganglion ciliare. Archiv 
f- mikroskopische Anatomie. Bd. 47 1896 und Anatom. Anzeiger Bd. 12, Er- 
ganzuDgsheft 1896. 

2) The action of nikotin on the ciliary ganglion and tke endings of the 
third cranial nerve. Journ. of Physiol. Vol. XI p. 281, 1890. 

3) Oiliarganglion nnd Oculomotorius. PHiiger’s Areli. f. d. ges. Physiologie 
RI. öö, 1894. 
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Oculomotorius alle von ihm versorgten Muskeln zur Kontraktion bringen 
mit Ausnahme des M. sphincter pupillae und der M. ciliaris. Diese 
letzteren Muskeln können aber auch dann noch durch Reizung der kurzen 
Ciliarmuskeln zur Aktion veranlaßt werden. Langendorff schließt 
aus dieser Beobachtung auf die sympathische Natur des Ganglions. Die 
Leitungsunterbrechung sei eine Folge der raschen Degeneration der sehr 
empfindlichen Endkörbe, mit welchen die Fasern des Oculomotorius die 
sympathischen Zellen des Ganglions umgeben. Schließlich äußert sich 
auch P. Schulz 1 2 ) auf Grund seiner physiologischen und pharmako¬ 
logischen Untersuchungen. Uber die Wirkungsweise der Mydriatica und 
Miotica: ,,das Ganglion ciliare ist ein sympathisches Ganglion und ge¬ 
hört zum Nerv, oculomotorius. u 

Eigene Untersuchungen. 

Unsere eigenen Untersuchungen wurden alle an menschlichen Leichen¬ 
material vorgenommen. Das Auffinden des Ganglions ciliare in dem 
Fettgewebe zwischen dem N. opticus und dem M. rectus externus bietet 
ja meistens keine Schwierigkeiten. Bisweilen waren aber außer einem 
ganz kleinen, kaum hirsekorngroßen Ganglion in dem Nervengewirr, das 
teils dem N. oculomotorius, teils dem N. trigeminus angehört, mehrere 
allerfeinöte Nervenanschwellungen zu finden, in denen sich mit der ge¬ 
wöhnlichen Metbylenblaufarbung Ganglienzellen nachweisen ließen. *) 

Um die Angaben einiger Autoren (Bumm, Carpenteru. a.), 
welche behaupteten, daß sie auf Schnitten, die einfachen Färbungsmethoden 
unterworfen waren, eine Differenzierung von verschiedenartigen Zellen 
im Ganglion ciliare vornehmen konnten a ), nachzuprüfen, untersuchten 
wir mehrere Schnitte aus diesem Ganglion, die nach der Nißl’schen 
Methode gefärbt waren. Eine Unterscheidung von bestimmten Zelltypen 
war uns aber nicht möglich. Weitaus die Mehrzahl der Ganglienzellen 
war rund begrenzt, das Protoplasma hatte sich lebhaft hellblau gefärbt 
und in ihm zeichnete sich das Kernbläschen mit dem punktförmigen 

1) Archiv für Anatomie u. Physiologie. Physiol. Abteil. 1898 H. 1 u. 2. 

2) Die Beobachtung, daß sich das kleine Ganglion ciliare noch in mehrere 
Knötchen teilen kann, wurde schon von Arnold (Der Kopfteil d. vegetativ. 
Systems beim Menschen Heidelberg u. Leipzig 1821) gemacht und von Schwalbe 
(l.o.j bestätigt. Fritz (1. c.) fand hei Tieren. Zumstein (citiert nach Fritz) 
beim Menschen an Stelle des Ganglions öfters einen lingerartig sich verteilenden 
Plexus. Auch Peschei (I. c.i, Bumm (1. c.) Onodi (1. c.) u. L eccu (Das Gang!, 
ciliare einiger Farnivoren, Jemiische Zeitschrift- f. Naturw. 41, 190b) beschrieben 
bei verschiedenen Tiergattungen mehrere Ganglia eiliaria, die sie dann als 
Ganglion majus oder minus bezeichnen oder von denen sie annehinen. daß sie 
teils dem Gculomotorius, teils dem Trigeminus angeboren. 

H) So schildert Bumm (Sitzungsber. d. Gesellsch. f. Morphol. u. Physiol. 
München 1901) auf Grund des Studiums seiner mit Alannkarmin gefärbten Prä¬ 
parate 2 Haupttypen: l x größere Zellen mit rundl. Kontur und bläschenförmigem 
Kern. 2. kleinere mit zackiger Kontur und spitzovalem Kern. Die letzteren 
sollen weniger zahlreich und dunkler gefärbt sein wie die ersteren und größten¬ 
teils an der Eintrittsstelle des Oculomotorius liegen. 
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Kernkörpereben undeutlich ab« Die Zellen füllten den, von der um¬ 
gebenden, kernreichen Zellkapsel freigelassenen Raum meistens nicht 
gans ans. Manche der Ganglienzellen waren nicht gleichmäßig rund, 
sondern eckig oder oval und vielfach war die Begrenzung keine scharf- 
linige, sondern eine unregelmäßige fetzige, niemals war aber an 
einer dieser Zellen mit Sicherheit ein Fortsatz weiter 
zu verfolgen. Das zwischen den Zellen gelegene Gewebe war fasrig 
und bei Yorfarbung mit Weigert’scher Markscheidenfärbung war zu 
konstatieren, daß diese intercelluläre Faserung z. T. aus markhaltigen 
Nervenbündeln bestand. 

Bei einem Vergleich von Schnitten aus dem Ganglion ciliare mit 
solchen aus dem Ganglion Gasseri desselben Individuums, konnte bei 
einfachen Zellkern-Protoplasmafarbungen (Alaunkarmin, Hämatoxylin) und 
bei der Nißlfärbung ein grundlegender Unterschied zwischen beiden 
Organen nicht festgestellt werden. Nur schienen uns die Zellen aus 
dem Ganglion Gasseri schärfer begrenzt und auch deren Zellbläschen 
and Kernkörperchen trat viel deutlicher und kontrastreicher zutage als 
in den Zellen des Ciliare. Schließlich zeichnen sich auch die Kapseln, 
welche die Ganglienzellen umgeben, im Ganglion Gasseri besser ab, sie 
tun dies schon deshalb, weil sie hier meist einen einreihigen Zellkranz 
bilden, während im Ganglion ciliare die Zellkapseln vielfach — wenigstens 
nach einer Seite zu — aus einer mehrschichtigen Zelllage bestehen. 

Um die Fortsätze der Ganglienzellen zu färben und um damit zu 
entscheiden, welcher Natur das Ganglion ciliare ist, wendeten wir die 
Bielschowsky'sche Tinktionsmethode an. Bevor wir auf die Schilde¬ 
rung der Schnitte eingehen, sei noch die Technik der Herstellung der 

Präparate besprochen, die bei der Untersuchung sämtlicher hier be¬ 

schriebener Ganglien in gleicher Weise ausgeführt wurde. 

Die Ganglien wurden mit dem umgebenden Gewebe sobald als 

möglich, bisweilen schon 4—6 Stunden p. m. der Leiche entnommen 
und in 12 °/ 0 Formalinlösung verbracht. Hier mußten sie bis zur völligen 
Durchhärtnng, also etwa 8—14 Tage verbleiben, sie wurden dann kurz 
abgespült und von dem umgebenden Fett- und Bindegewebe lospräpariert. 
Nun kamen die kleinen Knötchen für 2—3 Tage in destilliertes Wasser; 
wurde dieses Auswaschen versäumt, so gelangen die Schnitte infolge 
schlechten Gefrierens und Zerreißens wenig gut. Erst also nach gründ¬ 
licher Auswässerung wurden die Knötchen mit dem Gefriermikrotom 
geschnitten. Dünnere Schnitte als 10 /1 sind uns selten gelungen. Die 
Schnitte verblieben noch für 2—3 Stunden in destilliertem Wasser um 
dann für 24 Stunden in die Silberlösung (2 % Argent. nitricum) zu 
kommen. Nach neuerlicher 24stündiger Wässerung wurden sie in die 
Differenzierungsflüssigkeit (3 Tropfen 40 % Natronlauge, 20 ccm der 
2% Argentum mtricum*Lösung, tropfenweise Ammoniak bis sich der 
Niederschlag gelöst hat) verbracht, die so lange einzuwirken hatte bis 
die 8chnitte gelblich erschienen. Durchziehen durch destilliertes Wasser 
und schließlich für 24 Standen in 20% Formalin! All diese Maßnahmen 
müssen mit einem Glasspatel vorgenommen werden. Nach neuerlicher 
Wässerung kamen die Schnitte für 15—20 Minuten in die Goldlösung 
(1 °/ ö Goldchlorid), um nun endlich, nachdem sie vorher nochmals in 
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destilliertem Wasser ausgewaschen waren, für 2—3 Minuten in stark ver¬ 
dünntem Fixierbad zu verbleiben. Aber auch jetzt noch müssen die 
fertigen Präparate zuerst gründlich (24 Stunden lang) ausgewässert werden, 
bevor sie mit steigendem Alkohol behandelt, in Carbolxylol aufgehellt 
und in Kanadabalsam eingebettet zu werden. 

Was im speziellen Falle die Färbung der Schnitte aus den Ciliar¬ 
ganglien betrifft, so machten diese im Gegensatz zu denen des Ganglion 
sphenopalatinum und des Ganglion oticum keine besonderen Schwierig¬ 
keiten. Unserer Darstellung liegt das Studium der Schnitte von etwa 
12 verschiedenen Ciliarganglien des Menschen zugrunde. Bisweilen waren 
die Ganglienzellen etwas geschrumpft, dann waren auch ihre Fortsätze 
schlecht zu erkennen. In der Mehrzahl waren aber die Schnitte wohl 
gelungen und dann ließ sich folgender Befund erheben. 

Die Ganglienzellen sind, wie dies aus Taf. I zu entnehmen ist, aus¬ 
nahmslos multipolarer Natur. Die Zellbilder auf diesem Bilde 
entstammen verschiedenen Präparaten, sie sind durchaus naturgetreu 
wiedergegeben, allerdings mußte, da die Fortsätze nicht alle in der¬ 
selben Ebene liegen, die Mikrometerschraube stark in Anwendung ge¬ 
bracht werden. In den sehr zahlreichen Präparaten, die durchgemustert 
wurden, war nicht eine Zelle zu finden, die der Dendriten entbehrt 
hätte. Die Zahl der Fortsätze kann recht groß sein, nicht selten sind 
12—16, ja bis zu 20 und 24 Dendriten zu zählen. Sie reihen sich 
vielfach ringsum an der ganzen Peripherie der Zelle aneinander, so daß 
der Zellkörper nach allen Seiten Ausläufer hat und fast stachliges Aus¬ 
sehen bietet (siehe Zelle G). Diese Fortsätze sind dann, wenn sie von 
der Zelle nach allen Seiten ausstrahlen, jedesmal außerordentlich zart 
und fein und können sich noch in feinste Zweigehen teilen. Bisweilen 
endigen die Zellen aber in knopfartigen oder plattenartigen Anschwellungen 
(siehe die Zelle A, H und J). Die kleinen Füßchen der Zellen scheinen 
die Zellkapsel niemals zu durchbrechen, wohl aber ragen sie in das Ge¬ 
webe der Kapsel hinein, ja bisweilen umklammern sie einen Kern der 
Kapsel (vgl. die Zelle B). In der Mehrzahl der Fälle sind die Fort¬ 
sätze der Zelle nur nach einer Seite gerichtet, dann sind die Dendriten 
auch meist etwas kräftiger und länger und mehr verzweigt. Die Zell¬ 
kapsel ist an dieser Stelle dann auch immer ausgebuchtet und ungemein 
kernreich, so daß der Kaum zwischen den Fortsätzen fast ganz von 
bläschenartigen Zellkernen ausgefüllt ist. (Die Ganglienzellen F, K, L 
mögen dies illustrieren.) I)a und dort finden sich Ganglienzellen, von 
deren Breitseite ganz dicke und knorrige, breit sich verästelnde Den¬ 
driten entspringen. Die so entstehenden Bilder (siehe die Zellen C und E) 
ähneln den Gebilden, wie sie K. y Oajal 1 ) als Glomerulo bezeichnet. 
Sind solche hackenförmige Fortsätze allein, d. h, abgetrennt von dem 
zugehörigen Zelleib getroffen, so stellt sich ein Wirrwarr von Fasern 
dar wie eines unter D wiedergegeben ist. Das Ganglion ciliare setzt 


1) Las celnlas del grau Sirapatico del Ilornbre arlulto. 
vatorio de investigaciones biologicas de la Universidad de 
Madrid 11)06. 


Trabajos del Labo- 
Madrid, Tomo IV. 
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sich fast ausnahmslos aus Ganglienzellen mit subcapsulären Fort¬ 
sätzen zusammen. In den zahlreichen Schnitten, die durchgesucht wurden, 
konnten wir nur zweimal vereinzelte Zellen mit längeren, die Kapsel 
durchbrechenden Dendriten feststellen, wie solche in den Ganglien des 
Grenzstranges und namentlich im Ganglion cervicale supremum und im 
Ganglion semilunare die Mehrzahl bilden. 

Da die Ganglienzellen zwar sehr zahlreiche Dendriten aber nur 
einen Achsenzylinderfortsatz haben, so ist es nicht Wunder zu nehmen, 
daß dieser verhältnismäßig selten auf dem Schnitte getroffen ist. Er ist 
aber ohne Schwierigkeiten von den Dendriten zu unterscheiden. Denn 
einmal ist er (vgl. Zelle B u. G) viel breiter als diese dünnen, die 
Zelle kranzförmig umgebenden Fortsätze und dann ist er auf viel weitere 
Strecken hin zu verfolgen. Der Achsenzylinder bietet sehr häufig etwas 
fasriges Aussehen, d. h. er läßt es erkennen, daß er aus feinen Fibrillen 
zusammengesetzt ist. Er schließt sich, wie auch bei Zelle B und G zu 
sehen ist, meist bald einem breiteren Zuge von Nervenfasern an. Niemals 
konnten wir mit Bestimmtheit feststellen, daß der Achsenzylinder sich 
verzweigt, einmal — es war allerdings ein verhältnismäßig dicker Schnitt, 
der das Studium des Verlaufes der Fasern erschwerte — schien ein 
solcher Collateralen abzugeben. 

Id den Schnitten aus dem Ganglion ciliare einer Frühgeburt hatten 
sich die geschrumpften Ganglienzellen so intensiv mit Silber imprägniert, 
daß ein Studium der Fortsätze unmöglich wurde. Bei Neugeborenen 
waren die Zellen vielfach kleiner als beim Erwachsenen. Die intra- 
kapsularen Dendriten schienen noch wenig gut entwickelt. Ob sie nicht 
zur Darstellung gekommen sind oder tatsächlich noch nicht entwickelt 
sind, möchten wir nicht entscheiden. Vielfach boten die Zellen birnen¬ 
förmige Gestalt, d. h. der Achsenzylinder entsprang einer Stelle, an 
welcher die Zelle sich verjüngte. Hin und wieder waren in dem Ganglion 
ciliare des Neugeborenen auch ausgesprochen bipolare Ganglienzellen zu 
treffen. 

Die pericellulären Kapseln schienen uns beim Ganglion 
ciliare ganz besonders deutlich und stark auBgebildet zu sein. Sie 
zeichneten sich nicht nur bJ einfachen Kernfärbungsmethoden infolge 
ihres Zellreicbtumes scharf ab, sondern sie traten auch bei der Biel- 
schowsky’schen Tinktionsmethode klar zutage. Es färbten sich dann 
— im Gegensatz zum Verhalten dieser Zellen in den übrigen Kopf¬ 
ganglien (Gangl. sphenopalatinum, Gangl. oticum und Gangl. submaxil- 
lare) auch die bläschenartigen Kerne innerhalb der Zellkapsel gut (siehe 
Tafel I), Strahlten die Fortsätze der Zeilen nach allen Seiten hin 
gleichmäßig aus, so schien die Zellschicht der Kapsel eine einreihige 
zu sein (vergleiche Zelle A und B); wie schon oben beschrieben, waren 
die Kapselzellen aber an der Stelle immer besonders dicht und gehäuft, 
nach welcher längere und kräftigere und sich verzweigende Dendriten 
ausstrahlten (siehe Zelle C, E, F, L, K). 

Um die Außenfläche der pericellulären Kapsel sind dann, wie auf 
der Tafel I deutlich zu erkennen ist, jedesmal noch dichte Nervenfasern 
geschlungen, die sich mit der Bielschows ky ’schen Methode ebenso 
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wie die Ganglienzellen selbst und deren Fortsätze dunkelbraun tingierten. 
Es bandelt sich ganz zweifellos um marklose, Remak’sche Fasern, diese 
bilden um die Ganglienzelle und ihre Kapsel einen dichten Korb. 
Außerdem ziehen zwischen den Ganglienzellen und ihrer Umhüllung noch 
mehr oder weniger breite Züge von parallel gerichteten Nervenfasern; 
inwieweit diese markhaltigen Fasern oder nackten Achsenzylindern ent¬ 
sprechen, läßt sich bei der angewandten Färbungsmethode nicht ent¬ 
scheiden. 

Da unseres Wiesens nirgends in der Literatur ganz naturgetreue 
Abbildungen von den Zellen, aus welchen sich das Ganglion ciliare zu¬ 
sammensetzt, gebracht wurden, fügen wir diesen Darlegungen einige 
Mikrophotogramme bei. 

Auf Figur 1 der Tafel II u. III ißt eine Zelle wiedergegeben, die nach 
drei Seiten hin kleine, unverzweigte Fortsätze aussendet. Ein 
Fortsatz links oben windet sich hackenförmig um einen Kern der Kapsel, 
die übrigen Kapselkerne liegen mitten zwischen den kurzen Dendriten. 
Die Kapsel scheint einreihig zu sein, nach unten ist sie nicht getroffen, 
dort haben sich auch keine Fortsätze dargestellt. Trotzdem glauben wir 
diese Zelle dem ersten von uns beschriebenen Typus, bei welchem kleine, 
kurze Dendriten ringsum von dem Protoplasmaleib entspringen, zurecbnen 
zu dürfen. Links oben zieht an der Zelle ein breiteres Bündel von 
Nervenfasern vorbei. Rechts oben scheint die Kuppe einer Kapsel an¬ 
geschnitten zu sein, in der hier nur ein breiter hakenförmiger Fortsatz 
zu sehen ist. 

Die Ganglienzelle auf Figur 2 der Tafel II schickt nach unten breitere 
und sich verzweigende Dendriten aus, dorthin ist auch die pericelluläre 
Kapsel ausgebuchtet und hier ist der Zwischenraum zwischen den Dentriden 
durch Kerne der Kapsel ausgefüllt. Nach oben scheint die Zelle keine 
Fortsätze zu haben, diese hätten sich wohl abgebildet, nachdem das 
faserige Gewebe der Kapsel dort getroffen ist. 

In Figur 3 der Doppeltafel II u. III ist die feinfaserige Zeichnung des 
Zelleibes angedeutet zu sehen, eine rundliche Lichtung in diesem entspricht 
dem Kernbläschen. Die Fortsätze scheinen nur nach einer Seite entwickelt 
zu sein und dem Gebilde zu entsprechen, welches Cajal als Glome- 
rulo beschreibt und abbildet, sie sind kurz, plump und verzweigen 
sich breit und hakenförmig, sie greifen in ein sehr kernreiches 
Kapselgewebe hinein. Die Zelle links oben scheint nur in ihrer 
Kuppe getroffen worden zu sein, ihre undeutlich sich darstellenden Fort¬ 
sätze sind kurz und dünn. 

Figur 4 auf Tafel 111 stellt eine Zelle dar, deren Achsenzylinder mit¬ 
getroffen wurde. Dieser entspringt breit dem Zellkörper und windet 
sich, nachdem er die pericelluläre Kapsel durchbrochen hat, um die linke 
Hälfte der Zelle, zwischen der einzelligen Reihe dieser und der benach¬ 
barten Zellkapsel sieh hindurchzwängend. Das Bild wurde so eingestellt, 
daß der Achsenzylinder, der sich schließlich einem Bündel von Nerven¬ 
fasern anlegt, in seinem weiten Verlauf zur Anschauung kam, die Den¬ 
driten sind aber in dieser Ebene nicht gut zu sehen. Daß von diesem 
Zelleib aber auch zahlreiche dünne Dendriten ausgehen, ist aus ihrer 
Wiedergabe in Tafel I zu ersehen. Dort entspricht die Zelle B diesem 
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Mikrophotogramm and auf diesem Bilde, das allerdings unter starker 
Anwendung der Mikrometerscbranbe gezeichnet wurde, ist zu erkennen, 
daß nach allen Seiten zu außerordentlich dünne, z. T. leicht gekrümmte 
Fortsätze ansstrahlen. Links außen ist auf Figur 4 der Tafel III eine 
Zeile getroffen, die nach rechts zwei dünne Dendriten aussendet, der 
eine davon legt sich direkt einem Kern der Kapsel an. 

Schließlich ist auf Figur l der Tafel IV u. V noch eine Zelle wieder¬ 
gegeben, bei der auch der Acbsenzylinder mitgetroffen wurde und in 
seinem gestreckten Verlauf auch verhältnismäßig weit verfolgt werden 
kann. Es ist das dieselbe Ganglienzelle, die unter G auf Tafel I ab¬ 
gebildet wurde. Im Mikroskop war zu ersehen, daß sie — allerdings 
in sehr verschiedenen Ebenen — rings von ihrer Peripherie dünne Fort¬ 
sätze abgibt. Auf dem Photogramm haben sich nur zwei Dendriten und 
diese ganz andeutlich abgezeichnet, etwas schärfer sind zwei kurze Fort¬ 
sätze an der unteren Zelle auf der Platte gekommen. 

In sehr zahlreichen Präparaten, die wir durchmusterten, war 
nicht eine unipolare Zelle, die der Dendriten entbehrte, 
zu finden. Obgleich wir nun keine Serienschnitte zur Anwendung 
bringen konnten — wir bedienten' uns ausschließlich des Gefrier- 
mikrotoms — glauben wir doch, nachdem die Ganglienknötchen 
von oben bis unten durchgeschnitten und alle Schnitte dnrchgemustert 
wurden, mit Bestimmtheit ausschließen zu können, daß 
spinale Zelleleraente in ihnen vertreten sind. Wir 
müssen vielmehr auf Grund von unseren histologischen Untersu- 
chongen für die ausschließlich sympathische Natur des Gan¬ 
glions eintreten. Die von vielen Autoren (Bach, Bernheimer, 
Bumm, Carpenter, Holtzmann, W.Krause, Marinau.a.) 
aufgestellte Behauptung, es handle sich beim Ciliarganglion um ein 
Ganglion mit spinalen und sympathischen Ganglienzellen ist nach 
unserer Überzeugung — für den Menschen wenigstens — nicht 
zutreffend. 

Die Frage freilich, ob die sympathischen Ganglienzellen, aus 
welchem das Ciliarganglion sich zusammensetzt, verschiedenen 
Typen angehören, möchten wir nicht mit Bestimmtheit beantworten. 
Immerhin scheinen nach der Form und nach der Anordnung der 
Dendriten zweierlei Arten von Zellen voneinander zu unter¬ 
scheiden sein, ln dem eiuen Falle setzen außerordentlich zarte 
und dünne und manchmal mit einem knopfartigen Ende versehene 
Dendriten ringsum an der Peripherie der Ganglienzelle an, vgl. 
Zelle A, B, F, G, H auf Tafel I (dieser Art würde dem von 
BamonyCajal als „celula de eurona“ beschriebenen Typus ent¬ 
sprechen), in dem anderen Falle entspringen viel dickere und sich 
knorrig verästeltende Fortsätze von einer Seite und zwar meist der 
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Breitseite der Ganglienzelle (s. die Zellen C, E), während der übrige 
Rand der Zelle frei von Dendritenbildung bleibt. Diese Anord* 
nung der Fortsätze hat manche Ähnlichkeit mit den Gebilden, die 
Cajal als „Glomerulo“ bezeichnet. Als auf eine besonders merk¬ 
würdige und auffällige Tatsache ist aber darauf hinzuweisen, daß 
in den Ganglion ciliare die Ganglienzellen mit den langen, die 
Kapsel durchbrechenden, oft hirschgeweihähnlich sich verästelnden 
Fortsätzen fast völlig fehlen. Der histologische Charakter des 
Ganglions ist dadurch ein ganz anderer als jener der Ganglien 
des Grenzstranges und der prävertebralen Ganglien in der Bauch¬ 
höhle, in welchen die Zellen mit den langen, weit sich verzweigen¬ 
den Dendriten dominieren. Ob freilich aus dieser Verschiedenheit 
der Zellen auch auf eine Verschiedenheit der Funktion geschlossen 
werden darf, das kann zurzeit wohl noch nicht entschieden werden. 

Physiologie des Ganglion ciliare. 

Ist nun das Ganglion ciliare, wie wir histologisch festgestellt 
haben, sympathischer Natur, so muß es durch Verbindungsbahnen 
mit dem cerebrospinalen System und durch postganglionäre Fasern 
mit dem zu innervierenden Organen in Beziehung stehen. 

Als präganglionäre Fasern ist die Wurzel, Radix brevis 
Ganglion ciliaris, die vom Oculomotorius zum Ganglion zieht, an¬ 
zusprechen. Wie die Rami communicantes albi des Grenzstranges 
der vorderen, motorischen Wurzel des Rückenmarkes entstammen, 
so entspringen auch diese Fasern dem rein motorischen III. Gehirn¬ 
nerven. Und ebensowenig wie die Ursprungszellen der Rami com¬ 
municantes im Rückenmark mit Sicherheit zu lokalisieren sind, so 
ist man auch über den Sitz der Zentren der präcellulären Fasern 
des Ganglion ciliare und damit des Ciliarmuskels und des Spliincter 
Iris einig. Im wesentlichen stehen sich zwei Ansichten gegenüber: 
Auf der einen Seite steht. Bernheimer, 1 ) der durch experimentelle 
Studien und nachträgliche histologische Untersuchungen nachweisen 
zu können glaubt, „daß die in der proximalen Hälfte des Oculomo- 


1) Experimentelle Studien zur Kenntnis der Innervation der inneren und 
iinUereu, vom Oculomotorius versorgten Muskeln des Auges. Eiu Beitrag zur Kennt¬ 
nis der Beziehungen zwischen dem Ganglion ciliare und der Pupillenreaktion. 
GriitVs Archiv für Ophthalm. XL1V 1897. Die Lage des Spliincterzentrums. 
Gräfe’s Archiv 1902 Bd. LII und Weitere experim. Stud. zur Kenntnis d. Lage 
d. Spine.t. n. Levatorkernes, Griife’s Arch. f. Ophthal. LXX, 1909. Refer. in 
Schmidt s Jahrbüchern 1909 Heft 8 p. Hi5. 
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toriuszentrums befindlichen Nebenkerne, der paarig kleinzellig Me¬ 
diankern and der große, unpaarige Mediankern wahre Oculomotoris- 
kerae seien und ganz speziell als Zentrum der vom Oculomotorius ver¬ 
sorgten Binnenmuskel des Auges aufzufassen seien“. Auf der anderen 
Seite steht Bach, 1 ) welcher das Zentrum für die inneren Muskeln 
des Auges in das oberste Halsmark verlegt. Er glaubt dies deshalb 
tun zu müssen, weil bei dekapitierten Kaninchen die Pupillenverenge- 
rangnach Zerstörung des zurückgebliebenen Halsmarkes erlosch. Wir 
selbst können in diesem Streit um die Lokalisation des Sphincter- 
zentrums, da uns eigene Untersuchungen nicht zur Verfügung stehen, 
keine Stellung nehmen, doch sprechen die Versuche Bach’s noch 
nickt zwangsmäßig dafür, daß die Ganglienzellen, welche die Ver¬ 
engerung der Pupille innervieren, tatsächlich im Halsmark zu 
sucben sind. Tatsächlich scheint sich auch die Mehrheit der Au¬ 
toren für die Lokalisation von Bernheimer zu entscheiden. 2 3 ) 
Langley*) bat sich ja schon früher in diesem Sinne ausgesprochen, 
indem er das untere Gebiet der vorderen Vierhügel als „die erste 
Kegion des autonomen Systems“ bezeichnete. Freilich muß darauf 
bingewiesen werden, daß bei der Degeneration der Oculomotorius- 
kerne, wie sie bei der progressiven Muskelatrophie und bei der 
Neuritis vorkommt, das Sphincterzentrum der Iris so gut wie nie¬ 
mals ergriffen wird. Erst jüngst konnten wir im hiesigen Kranken- 
hause eine Kranke mit hereditärer Ophthalmoplegie externa beob¬ 
achten. In dem nahezu unbeweglichen Bulbus reagierten aber die 
Pupillen ausgezeichnet auf Lichteinfall und Konvergenz. Bei den 
postdiphterischen Lähmungen kann es dann andererseits zu Läh¬ 
mungen der Accomodation bei normal funktionierenden äußeren 
Augenmuskeln und bei normal funktionierender Iris kommen. Diese 
Differenz in dem Verhalten der äußeren und der inneren Augen¬ 
muskeln drängt den Schluß auf, daß deren Kerne im Zentralnerven¬ 
system räumlich getrennt und verschieden er Art sind. Ein 

1) Über die Lokalisation der Oculomotoriuskerne. Neurol. Zentral!)]. 18% 
P-997; L. Bach, Einfluß des verlängerten Markes und des Großhirnes auf die 
Weite nnd Lichtreaktion der Pupillen. Sitzungsber. d. arztl. Vereins z. Marburg, 
Münch, med. Wochenschr, 1907 p. 1756, die übrigen Arbeiten von Bach finden 
sich bei Bnra ke, Die Pupillenstör, bei Geistes- u. Nervenkrankheiten, Jena Gustav 
Fischer 1904 citiert. Siehe übrigens auch Trendelenburg u. Bumke, Ex¬ 
periment. Unters, über die zentral. Wege der Pupillenfasern des Sympathicus. 
Vortrag auf d. Wandervers. der südwestdeutsch. Neurolog. und Irrenärzte. Re¬ 
ferat Münch, med. Wochenschr. 1909 p. 1255. 

2) Vergleiche Langendorff in Nagel’s Handbuch d. Physiol. IV, 1. 

3) The antonomic nervous System, Brain 1903. 
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Unterschied in der Natur der Zentren für die glatte und die quer¬ 
gestreifte Muskulatur, der aber auch im spinalen Nervensystem 
besteht. Denn fast niemals ist bei einer Vorderhornerkrankung 
(progressive Muskelatrophie, Poliomyelitis oder Polyneuritis) eine 
Beteiligung derjenigen sympathischen Organe zu beobachten, die 
ihre Ram. communicantes von den entsprechenden vorderen Wurzeln 
beziehen. 

Außer dem Sphincter pupillae versorgt das Ganglion ciliare 
auch den Musculus ciliaris, den Muskel, welcher durch stär¬ 
keren oder schwächeren Zug an der Linse die Accomodation des 
Auges für das Sehen in die Ferne und in die Nähe bedingt. Die 
Bahnen für diese Funktion des Ciliarganglions verlaufen ähnlich, 
wie die für den Sphincter iridis. Das Zentrum für den Accorao- 
dationsmuskel wird in den vorderen, medialen Kern des Oculo- 
motorius verlegt. Durch den III. Gehirnnerven ziehen die Faseru 
zu den Zellen des Ciliarganglions, von wo die postganglionären, 
sympathischen Fasern in den kurzen Ciliarnerven weiter in das 
Augeninnere und zum glatten Ciliarmuskel gelangen. 

Zum Ganglion ciliare sendet aber nicht nur der N. oculomotorius 
Fasern; durch die makroskopische Präparation ist erwiesen, 
daß auch vom Nerv, nasociliaris, einem Zweige des Ramus ophthal- 
micus, des ,1. Trigeminusastes eine feine Wurzel, die Radix longa 
zu diesem Ganglion zieht (siehe schematische Darstellung der Be¬ 
teiligung des sympathischen Systems an der Kopfinnervation auf 
der Doppeltafel VIII u. IX). Der mikroskopische Verlauf dieser Fasern 
im Ganglion selbst ist freilich noch gar nicht geklärt, ja es 
gibt Autoren, z. B. Michel, welche annehmen, daß die zum Gan¬ 
glion tretenden sensiblen Trigeminusfasern nicht darin endigen, son¬ 
dern dieses nur passieren: „Es sind sonach die aus dem Gan¬ 
glion austretenden Nervi ciliaris aus sensiblen und sympathischen 
Fasern zusammengesetzt . 14 Auch Kölliker ist der Ansicht, daß 
unter den, von den Ganglienzellen selbst kommenden Fasern 
„keine zentripetal wirkende, keine sensible Elemente Vorkommen. 
Alle sensiblen Funktionen in diesem Gebiet werden einzig und 
allein durch cerebrospinale Fasern vermittelt“. Denselben Stand¬ 
punkt von dem Fehlen sensibler Fasern im ganzen sympathischen 
System nimmt bekanntlich auch Langley 1 ) ein und zu einem ähn¬ 
lichen Schlüsse im speziellen Falle kamen auf Grund von experi- 
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mentellen Untersuchungen auch Bach u. H. Meyer, 1 ) wenn sie 
schreiben: „Wir glauben aus unseren Experimenten schließen zu 
dürfen, daß beim Kaninchen der Trigeminus nicht durch Einwir¬ 
kung auf sympathische Zellen des Ganglion ciliare pupillenver¬ 
engend wirkt.“ „Es ist nicht wahrscheinlich, daß er überhaupt 
auf Zellen des Ganglion ciliare ein wirkt.“ „Wir vermuten, daß 
die Fasern des Trigeminus, die beim Kaninchen die Pupille zu ver¬ 
engern vermögen, entweder durch das Ganglion ciliare hindurch- 
ziehen oder daran vorbeiziehen, also überhaupt nicht in Beziehung 
zn demselben treten.“ Schließlich stellen sie die Hypothese auf, 
.daß beim Kaninchen der Trigeminus motorische Fasern direkt 
zum Sphincter pupillae sendet“. Eine Vermutung, die allerdings 
noch sehr des Beweises bedarf. 

Die Annahme, daß das Ganglion ciliare selbst mit der Sensi¬ 
bilität des Auges nichts zu tun habe, wird ferner noch bekräftigt 
durch die Erfahrungen von P e s c h e 1 s ) und J e g o r o w, *), die nach 
Exstirpation des Ganglion ciliare niemals Sensibilitätsstörungen an 
der Cornea des betreffenden Versuchstieres nachweisen konnten. 
Die mehrfach erwähnten experimentellen Untersuchungen von 
Bernheimer, Bumm, Fritz, Marina, welche nach der Kau¬ 
terisation der Hornhaut immer einen Teil der Zellen des Ganglion 
ciliare zugrunde gehen sahen, sprechen freilich im gegenteiligen 
Sinne. Die Autoren haben ja auch aus ihren Resultaten den Schluß 
gezogen, daß die in Degeneration geratenen Zellen sensibler 
Natur seien, ein Schluß, der uns aber, wie oben schon dargelegt, 
bei der Schwere des Eingriffes am Auge nicht zwingender Natur 
zu sein scheint. 

Die Frage, welche Bedeutung und welche Funktion die vom 
Nasociliaris und damit vom Trigeminus zum Ganglion ciliare zie¬ 
hende Fasern haben, ist also noch durchaus nicht gelöst. Wir 
dürfen aber vielleicht darauf hinweisen, daß auch von den sym¬ 
pathischen Ganglien des Grenzstranges nach den Untersuchungen 
vonDogiel 4 ) u. a. jedesmal Fasern zum Spinalganglion und da- 


lj Über die Beziehungen des Trigeminus zu den Pupillen und zum Gang], 
ciliare. Zeitschr. für Augenheilk. Bd. 13. 

2) I. c. 

3) Recherche» anatomo-physiol. sur le ganglion ophthaliuique. Areliives 
Slareg de Biologie, Tom. III, 1886, citiert nach Marina. 

1) Der Bau der Spinalganglien des Menschen und der Säugetiere. Gustav 
Fischer, Jena 1808. 

Fisches Archiv f klin. Medizin. 99. Bd, D 
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mit zur sensiblen hinteren Wurzel ziehen. Geklärt ist freilich die 
Bedeutung und die Funktion auch dieser Bahnen noch nicht. 

Schließlich gelangen auch noch vom sympathischen Plexus 
ophthalmicus, der bekanntlich die Arteria ophthalmica umspinnt 
und aus dem Plexus caroticus hervorgeht, kleine Faserbündel, die 
Radices sympathicae zum Ganglion ciliare. 1 ) Welcher Aufgabe 
diese Fasern gerecht werden, darüber können wir z. Z. noch kaum 
Vermutungen aufstellen. Vielleicht wendet sich von den Bahnen, 
welche vom Halssympathicus und dem Ganglion cervicale supremum 
über den Plexus caroticus zum M. dilatator pupillae ziehen, ein 
kleines Bündel zum Ganglion ciliare, um dort mit den Ganglien¬ 
zellen des Sphincter iridis in Beziehung zu treten und die Coordi- 
nation der Pupillarbewegungen zu gewährleisten. Außerdem ist 
die Möglichkeit zu erörtern, daß durch diese Fasern nicht Reize 
vom Plexus caroticus zu dem Ganglion geleitet werden, sondern, 
daß umgekehrt von dem Ganglion aus Erregungen nach dem Ge¬ 
fäßgeflecht zu ausgehen. Immerhin ist diese Verbindung des Gan¬ 
glion ciliare mit einem rückwärts liegenden Gefäßnervenplexus 
auch nicht ohne Analogien. Wie wir später hören werden, steht 
auch das Ganglion sphenopalatinum durch den Nervus vidianus und 
den Nervus petrosus profundus mit dem Plexus caroticus in Be¬ 
ziehung und alle Ganglien des Grenzstranges senden zu den nahe¬ 
gelegen Gefäßen postcelluläre marklose Nervenbündel. 

Die von dem Ganglion ciliare nach dem Auge zu ausstrahlenden 
Nervi ciliares breves unterscheiden sich dadurch von anderen 
postganglionären Fasern des autonomen Systemes, daß sie stets 
als markhaltig befunden werden. Auf diese Tatsache hat schon 
Kolli ker 2 ) in seinem Handbuch der Gewerbelehre hingewiesen 
und auch wir können sie auf Grund von eigenen Untersuchungen 
an Ciliarnerven, die im Müller’scher Lösung gebeizt und mit der 
Weigert’schen Markscheidenfärbung tingiert worden sind, be¬ 
stätigen. Niemals kann man aber in einem peripherischen Nerven 
des cerebrospinalen Systems Fasern mit so dünnen Markscheiden 
finden, wie eben in den kurzen Ciliarnerven. Die stäbchenförmigen 
Kerne der Nervenfasernhülle treten hier so deutlich zutage, wie 
dies sonst nur bei den marklosen Nerven der Fall ist und der 

1) Nach Szakall, Über das Ganglion ciliare bei unseren Haustieren. Arch. 
f. wisseuschaftl. u. prakt. Tierheilkunde 28. Kd. ist die sympathische Wurzel des 
Ganglion ciliare grob anatomisch bei keinem Haussiiugetier festznstelleu. 

2) Handbuch der Gewebelehre. Leipzig, Wilhelm Eugelrnann. 
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Markmantel ist tatsächlich meist so dünn, daß er auch an gut ge¬ 
lungenen Präparaten nur an einer ganz zarten graubraunen Fär¬ 
bung der Nervenfasern zu erkennen ist. Die noch vielfach ver¬ 
tretene Behauptung: die postcellulären Fasern des sympathischen 
Systems entbehren stets der Markscheiden, ist also durchaus nicht 
zutreffend. In Wort und Bild hat der eine von uns *) auch früher 
schon dargetan, daß die peripherischen Fasern dieses Systems recht 
oft von ganz feinen Markhüllen umgeben sind. 

Den weiteren Weg der Nervi ciliares breves hat II. Müller 2 ) 
festgestellt. Nachdem sie mit den Nervi ciliares longi Anastomosen 
eingegangen haben, durchbohren sie mit etwa 20 Ästen die Sclera 
und verlaufen zwischen dieser und der Chorioidea nach vorne. Beim 
Eintritt in den Ciliarmuskel teilen sich die feinen Nervenstämm- 
chen; hier fand H. Müller schöne Ganglienzellen. Er schildert 
sie als „rundliche, polygonale Zellen mit 2 und 3 Fortsätzen“. Nach 
Bildung dieses anscheinend sympathischen „Plexus gangliosus cili- 
aris“ ziehen feine Fasern zum Muscul. ciliaris. Die Iris selbst 
wird von Fasern versorgt, die sich aus dem an der Außenseite des 
Ciliarmuskels gelegenen Nervenplexus entwickeln. 

Die Nervi ciliares longi ziehen direkt von ihrem Ur¬ 
sprungsnerv zum Bulbus, münden also nicht in das Ganglion ciliare 
ein. ln der Hauptsache sind zwei Bündel zu unterscheiden: eines, 
welches vom Nerv, nasociliaris entspringt und wohl in erster Linie 
als Leitung für die sensiblen Eindrücke am Auge in Betracht 
kommt und dann dünne Fasern, welche vom Plexus ophthalmicus 
und damit vom Plexus caroticus und vom Ganglion cervicale 
supremnm abstammen und den Dilatator pupillae innervieren. Be¬ 
kanntlich war Budge 8 ) der erste, welcher feststellte, daß der Ur¬ 
sprung der pupillenerweiternden Fasern in der Höhe des 1 . —3. Brust¬ 
segmentes, in dem von ihm genannten Centrum ciliospinale 
liege, und daß von hier aus die Bahnen durch die Rami communi- 
cantes zum Halssympathicus und mit diesem zum Ganglion cervicale 
supremum ziehen. Dort endigen die präeellulären Fasern und hier 
entspringen die postcellulären Bahnen, die nicht nur den Dilatator 


•) L. R. Hüller, Studien über die Anatomie und Histologie des sympath. 
Grewätranges, insbesondere über seine Beziehungen zu dem spinalen System. 
Verband], des Kongresses f. innere Medizin. J. F. Bergmann, Wiesbaden 1909. 

'&) Über glatte Muskeln im menschlichen Auge. Verband!, d. phys.-med. 
Oesellsch. Wiirzbnrg 1859. 

3 } Experimenteller Beweis, daß der X. sympathicus aus dem Rückenmark 
entspringt. Bonn 1852. 
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pupillae und die Gefäße des Auges, 1 ) sondern auch außerhalb des 
Auges den Müll er'sehen Muskel 2 ) (vgl. Tafel VIII u. IX) versorgen, 
der bei seiner Kontraktion den Bulbus nach vorwärts drängt. 
Strittig ist noch die Frage, ob die sympathischen Fasern, welche 
die glatten Muskelfasern in der Orbita innervieren, durch das 
Ganglion ciliare ziehen; doch scheint dies nicht der Fall zu sein, 
denn nach der Exstirpation des Ganglion ciliare wurde weder beim 
Menschen noch beim Tier ein Enophthalmus beobachtet. 

Daß die vasomotorische Innervation des Auges 
durch das sympathische System erfolgt, kann als eine gesicherte 
Tatsache gelten. Dagegen besteht noch gar keine entsprechende 
Klarheit über den Verlauf dieser Vasomotoren in der Orbita. 
Schwalbe nimmt auf Grund von anatomischen Untersuchungen 
an, daß diese durch die Radix syrapathica dem Ganglion ciliare 
zugeleitet werden und von hier durch die Nervi ciliars breves 
nach dem Auge ausstrahlen. Als eine Bestätigung dieser Annahme 
könnte Pesch eis Wahrnehmung dienen, der bei Kaninchen nach 
Exstirpation des Ganglions öfter Hyperämie der Iris eintreten sah. 
Nach den Beobachtungen Jegorow’s freilich ist weder durch 
Reizung des Ganglions selbst, noch durch Reizung der Nerv, ciliares 
breves ein vasomotorischer Einfluß auf die Endokularengefäße aus¬ 
zuüben. Auch nach Exstirpation des Ganglion ciliare war ein 
solcher nie wahrzunehmen. Schließlich sind aber auch dafür, daß 
die langen Ciliarnerven die vasomotorischen Fasern für das Auge 
beherbergen, keine bindende Beweise zu erbringen. Nach Resektion 
des Ganglion cervicale supremum tritt zwar Hyperämie im Gesicht 
und in der Conjunetiva auf, von Gefäß Veränderungen im Auge ist 


1) Von den Ophthalmologen wurde versucht durch Resektion des Hals- 
sympathicus und seines Ganglion cervicale supremum eine günstige Wirkung 
auf das Glaukom auszuüben; Jonnesco behauptete auch bei dieser Krankheit, 
bei welcher es darauf ankommt, die Pupillen möglichst zu verengen und den 
iutraocularen Druck herabzusetzeu durch eine Herausnahme des obersten Hals¬ 
ganglions 80°/ o Heilung erzielt zu haben. Von anderen Autoren wurden die 
Folgen dieses Eingriffes nicht so günstig beurteilt. Nach Medow (Sympathicus- 
resektion bei Glaukom, Dissert. Freiburg 1905) soll die Resektion, da sich all¬ 
mählich die Tension wieder verstärkt, mir dort gemacht werden, wo das andere 
Auge in Gefahr schwebt oder die Sklerotomie vergeblich ausgeführt wurde. 

2) Die glatte Muskulatur der Augenhöhle wird nach H. Müller, Verhand¬ 
lungen der physik.-mediz. Gesellschaft, Würzburg 1859 Bd. IX) vom M. palpe- 
bralis superior und inferior gebildet, die beide am Tarsus inservieren. Außerdem 
werden von den sympathischen Fasern zahlreiche glatte Muskelfasern in der Or¬ 
bita versorgt. 
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aber, worauf auch Medow 1 2 ) hinweist, meistens nichts festzustellen. 
Vom theoretischen Standpunkt aus muß es als durchaus unwahr¬ 
scheinlich bezeichnet werden, daß die postcellulären Fasern des 
Ganglion cervicale supremum nochmals ein Ganglion durchwandern 
müssen, bevor sie an den Ort ihrer Innervation gelangen. 

Die Innervation der innerhalb und außerhalb des Auges ge¬ 
legenen glatten Muskulatur erfolgt also von zwei verschiedenen, 
ränmlich verhältnismäßig weit voneinander entfernten Ganglien¬ 
knoten and damit von zwei ganz differenten Stellen des 
cerebrospinalen Systems, von der Gegend der Vierhügel 
und von dem Übergang des Hals- zum Brustmark. In Beziehung 
anf die Innervation der Iris stehen sich die beiden Ganglien und 
die ihnen entsprechenden Partien des Zentralnervensystems als 
Antagonisten gegenüber. Wie bekannt, wirkt die Erregung 
des Ocnlomotorius, des Ganglion ciliare und der Nervi ciliares 
pupillenverengend, während das Centrum ciliospinale erweiternden 
Einfluß ausübt. Dieser Antagonismus erstreckt sich aber auch auf 
die pharmakologische Beeinflußbarkeit dieser beiden, 
sich gegensätzlich gegenüber stehenden sympathischen Systeme. 
So lähmt das Atropin nur die postcellulären Fasern des Ganglion 
ciliare und führt dadurch zur Akkomodationslähmung und zur Er¬ 
weiterung der Pupille, nicht wirkt es aber auf die zum Auge 
ziehenden Fasern des Halssympathicus. Andererseits reizt das 
Kokain (wenigstens in mittleren Dosen) lediglich die Nervenfasern 
des Dilatator pupillae, nicht aber die Endigungen der Nervi cili¬ 
ares. 3 ) 

Im weiteren Verlauf unserer Erörterungen werden wir auf die 
Gegensätzlichkeit der Wirkungsweise des bulbären und des spinalen 
autonomen Systems noch wiederholt zu sprechen kommen. 

Die Innervation der Tränendrüse soll weiter unten, bei Be¬ 
sprechung des Ganglion sphenopalatinum, abgehandelt werden. 

Wie haben wir uns nach alledem das Zustandekommen der Pu¬ 
pillenbewegungen zn erklären? Welches ist der anatomische Ver¬ 
lauf der Bahnen des Pupillenrefiexes ? 

Bei der Verengung der Pupillen auf Licht ein fall muß 
natürlich zuerst die Netzhaut erregt werden. Nach (len Ergeb- 

1) I. c. 

2) Eingehende und aufklärende Untersuchungen über die Einwirkungen der 

pupiUenverengenden und pupillenerweiternden »Substanzen verdanken wir dem 
allznjnng verstorbenen Sympathicusforscher P. Schultz, Über die Wirkungs¬ 
weise <1. Mydriaca u. Miotica. Arch. f. Anat. u. Physiologie, physiolog. Abteil. 1898. 
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nissen der neueren Forschungen *) gewinnt die Annahme besonderer 
Retinaelemente für den Pupillenreflex und besonderer zentripetaler 
Pupillenfasern an Wahrscheinlichkeit. Findet man doch oft bei 
völliger, jahrelanger Erblindung gute Reaktion der Pupillen auf 
Lichteinfall. Die Pupillenfasern gehen nun im Chiasma ebenso wie 
die Sehfasern eine Halbkreuzung ein. Im Tractus opticus verlaufen 
sie nach den Untersuchungen Bernheimer’s vom äußeren Knie¬ 
höcker zu den Vierhügeln, um hier gegen die Zellhaufen unter 
dem Aquädukt, zum Sphinkterkern zu ziehen (siehe Abbildung 1). 
Vom Sphinkterkern gelangen dann die zentrifugalen Bahnen 
durch den Nervus oculomotorius, durch dessen kurze motorische 
Wurzeln zum Ganglion ciliare um sich dort um die sympathischen 
Zellen aufzusplittern. Die Achsenzylinder dieser Ganglienzellen 
verlaufen dann schließlich als Nervi ciliares breves zum Sphinkter 
pupillae. 

Abbild. 1. 



Ob im Ganglion ciliare schon die Schließung eines kurzen 
Reflexbogens zustande kommt, wie dies Marina 8 ) auf Grund 

1) Die Unterlage zu der Darstellung des Reflexbogens ist z. T. dem wieder¬ 
holt schon citierten Werke von Bnmke über die Pupillenstörung bei Geistes- 
und Nervenkrankheiten entnommen, dort sind auch die entsprechenden Literatur¬ 
hinweise zu finden. Auch Buiuke schließt sich der Beweisführung Bern- 
h e i in e r s an. 

2) Das Neuron d. Gangl. ciliare u. d. Oentra d. Pupillenbewegung. Deutsche 
Zeitsehr. f. Nervenheilkunde Bd. 14. Marina stützt seine Behauptung auch 
durch ein litat aus Ge hu eilten (Anat. du Systeme nerveux de Thomme. Louvain 
1897) r Le centre du reflexe pupiilaire se trouve non pas daus le noyau d l 2 origine 
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seiner Experimente als sicher erwiesen annimmt, erscheint uns 
sehr zweifelhaft. Wir konnten jedenfalls die Behauptung des 
italienischen Forschers, daß im Ganglion ciliare sensible Zellen 
vertreten seien, nicht bestätigen, wir mußten vielmehr dessen aus¬ 
schließlich sympathischen Charakter feststellen. Dafür aber, daß 
in sympathischen Ganglien ein Reflexbogen ohne Beteiligung des 
ccrebrospinalen Systems geschlossen werden konnte, dafür fehlen 
unseres Erachtens noch die Beweise. Viel plausibler erscheint es 
ans, daß der Pupillarreflex immer den oben beschriebenen Verlauf 
nimmt; da die Pupillarmuskulatur nicht quergestreift ist, kann 
der Octtlomotorius eben nur über ein sympathisches Ganglion eine 
Einwirkung auf die Iris ausüben. 

Die Pupillenbewegungen entsprechen nun nicht nur dem Wechsel 
der Augenbelichtung, der Akkomodation der Linse und der Kon¬ 
vergenz der Bnlbi, sie sind vielmehr und zwar in hohem Grade 
von nervösen und psychischen Einflüssen abhängig. Jeder 
Sehmerzeindruck und jeder Schrecken, ja jeder lebhaftere geistige 
Vorgang und jede psychische Anstrengung führt zu einer rasch 
vorübergehenden Erweiterung der Iris. „Die Abhängigkeit der 
Papillenweite von psychischen und nervösen Einflüssen wird am 
besten durch die Tatsache illustriert, daß der Irissauin nie, außer 
vielleicht im tiefen Schlaf, stillsteht. Fortwährende feinste Oscilla- 
tionen der Pupille zeugen von dem beständigen Wechsel der dem 
nervösen Zentralorgane in jedem Augenblick zufließenden Reize“ 
<Bumke). Und zwar fehlen diese Psychoreaktionen der Pupille 
bei keinem Gesunden, wohl aber schwinden sie bei Tabikern und 
Paralytikern gleichzeitig mit dem Lichtreflex. 

Die Pupillenerweiterung bei psychischen Vorgängen ist nun, 
"ie Braunst ein *) nachgewiesen hat, nicht so sehr auf eine Er¬ 
regung des pupillenerweiternden Zentrums im unteren Hals- und 
und oberen Brustmark, des B u d g e ! schen Centrum ciliospinale, als 
vielmehr auf eine von der Hirnrinde ausgehende Hemmung des 
Oeulomotoriuszentrums zurückzuführen. 

Auch nach Ausschaltung des Halssympathicus kann die Pupille 
dnrch sensible und durch psychische Reize noch erweitert werden, 
dagegen fehlt die Psychoreaktion der Pupillen regelmäßig bei der 

<111 uerf de Ja troisierrie paire comme on le croit generalement, mais bien dans le 
t'anelion ophthalmiqne. 

1) Zur Lehre von der Innervation der Pnpillenbewegungen, J. F. Bergmann. 
Vtiesbaden 1894, citiert nach Bnmke. 
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Oculomotoriuslähmung:, somit scheint erwiesen zu sein, daß alle 
diese Irisbewegungen nur durch eine Änderung im Tonus des Ocu- 
lomotorius zu erklären sind. 

Dadurch, daß die Pupille auf alle lebhafteren 
Geschehnisse im Gehirn, so insbesondere auf Schmerz 
und auf rasche Stimmungsschwankungen (Furcht, 
Schrecken, lebhafte Freude) reagiert, dokumentiert 
sie sich auch klinisch als ein vom sympathischen 
System innerviertes Organ. Werden doch alle vom auto¬ 
nomen Nervensystem versorgten Organe durch solche Erregungs¬ 
zustände des Gehirnes in ihrer Tätigkeit beeinflußt. In einer aus¬ 
führlichen Erörterung 1 ) hat der eine von uns früher schon darge¬ 
legt, wie sehr die Vasomotoren, die Schweißdrüsen, die Piloerektoren, 
die Tränendrüsen, das Herz, der Magendarmkanal und die Blase 
von emotiven Vorgängen im zentralen Nervensystem (Schmerz, 
Angst, Erwartung, Scham, Zorn oder Freude) in ihrer Tätigkeit 
beeinflußt werden. Und erst in jüngster Zeit ist von Hotz 2 3 ) in 
einer experimentellen Arbeit darauf hingewiesen worden, daß 
schmerzhafte Reize, wo sie auch im Körper gesetzt werden, auf 
die Darmbewegung stets hemmenden Einfluß haben. Wie außer¬ 
ordentlich fein die Schweißdrüsen auf die Geschehnisse im Gehirn 
reagieren, hat auch Veraguth 8 ) dargetan, indem er graphisch 
feststellte, daß ein von Hand zu Hand den Körper durchsetzender 
galvanischer Strom bei geistigen Anstrengungen, bei sensorischen 
Reizen oder bei seelischen Erregungen Schwankungen zeigt, die 
nach seinen Untersuchungen durch die wechselnden Innervationen 
der Hohlhandschweißdrüsen bedingt sind. 

Freilich in so überzeugender und so einfacher und klarer 
AVeise wie an der Pupille wird die Beeinflussung des sympathischen 
Nervensystems durch das cerebrospinale wohl nirgends im Körper 
zu studieren sein. 


Ganglion splienopalatinum. 

Die Darstellung dieses Ganglions macht ungleich größere Schwie¬ 
rigkeiten als die des Ganglion ciliare; da wir auf Sektionsmaterial 


1) L. R. Müller, Klin. Beiträge z. Physiol. d. sympath. Nervensystems. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 89. Bd. 

2) Beiträge zur l’athol. d. Dannbeweg. Mitteil. a. d. Grenzgebieten d. Med. 
u. Ohir. 20. Bd. 

3) Das psyehogalvan. Reflexphänoinen. Berlin, S. Karger 1909. 
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angewiesen waren, so mußte dieses Ganglion gewonnen werden, 
ohne daß am Gesicht eine Verstümmelung zu sehen war. Nach 
Heransnahme des Gehirns gingen wir in der Weise vor, daß wir 
vom Ganglion Gasseri aus den 2. Ast des Trigeminus weiter ver¬ 
folgten; dies war nur möglich, wenn wir das Corpus ossis sphenoidei 
dnrchmeißelten und auch das hintere Stück des Oberkieferbeines 
mit herausnahmen. Eine Orientierung war dann immer durch den 
Nervös petrosus superficialis major und seine Fortsetzung, den 
Nervus Vidianus möglich. Verfolgt man diesen Nerven dort, wo 
er aus dem Canalis Vidianus heraustritt, weiter nach vorne, so 
muß man ja auf das Gangl. sphenopalatinum stoßen. Dieses 
Ganglion liegt bekanntlich dem 2. Ast des Trigeminus auf. Trotz 
aller Mühe und Sorgfalt gelang es uns aber häufig doch nicht, das 
Ganglion zu finden; in dem umgebenden Fett- und Bindegewebe 
war es bei der genauesten Durchsuchung oft nicht darzustellen. 
Vielfach präparierten wir kleine Gewebsstückchen, die ähnliches 
Aussehen boten, heraus, ohne aber in diesen dann Ganglienzellen 
nachweisen zu können. Den Entscheid, ob es uns wirklich ge¬ 
lungen war, das Gangl. sphenopalatinum selbst zu isolieren, konnten 
wir nur nach der mikroskopischen Untersuchung der Schnitte 
treffen. Auf Grund unserer Erfahrungen, die sich im Laufe der 
Monate auf mehr als 40 einzelne Untersuchungen gründeten, glauben 
wir die Behauptung aufstellen zu dürfen, daß man nur dann sicher 
sein kann, das Gangl. sphenopalatinum isoliert zu haben, wenn 
man durch die mikroskopische Untersuchung den Beweis erbracht 
hat. Der Grund für die außerordentlich schwierige Darstellung 
des Gangl. sphenopalatinum liegt nicht nur in seiner versteckten 
Lage, sondern vielmehr noch darin, daß dieses Ganglion so sehr 
klein ist und augenscheinlich manchmal noch in einzelne Teile zer¬ 
fällt, die dann die Grenze der Sichtbarkeit kaum überschreiten. 
Sein Verhalten ist in dieser Beziehung ganz ähnlich wie das des 
Gangl. ciliare und des Gangl. submaxillare. Seine Zellen können 
wie dort in einem Plexus von Nervenfasern zerstreut sein; nicht 
selten fanden wir in unseren Schnitten nur eine oder.die andere 
Ganglienzelle, nicht aber solche zu einer größeren Gruppe vereinigt. 

Noch wesentlich schwieriger als die makroskopische Präpa¬ 
ration des Gangl. sphenopalatinum war die histologische Darstellung 
seiner Zellen. Hatten wir richtig einmal durch die Färbung einiger 
Probeschnitte mit Methylenblau uns davon überzeugt, daß wir tat¬ 
sächlich den Ganglienzellenhaufen vor uns hatten, der dem Gangl. 
sphenopalatinum entspricht, so gelang uns die Silberfärbung dieser 
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Präparate niemals zur Zufriedenheit. 1 ) Immer und immer wieder 
versuchten wir es, solche Schnitte mit der Bi eis c ho wsky’schen 
Färbung zu erhalten, aber niemals wurden die Präparate so schön 
und klar, wie wir das von den Ganglien des Grenzstranges oder 
vom Gangl. ciliare und submaxillare her gewöhnt waren. Die 
Ganglienzellen waren meist ganz unscharf begrenzt, boten ver- 
wascheues Aussehen, und in nur ganz vereinzelten Fällen waren 
Fortsätze zu erkennen. 

Der Zellkern war stets verschwommen, im Zelleib fanden sich meist 
Lichtungen, die nicht dem Kernbläschen entsprachen. Waren solche 
helle Flecke in einer Zelle gehäuft, so bekam diese dadurch ein schwamm¬ 
ähnliches oder wabiges Aussehen. Eine genauere Schilderung oder eine 
bildliche Darstellung der Zellen deB Ganglion sphenop&latinum ist bei 
der undeutlichen, verflossenen und verwischten Begrenzung der Zellen 
sehr erschwert. Unter den sehr zahlreichen Schnitten, die wir in monate¬ 
langem Bemühen von diesem Ganglion hergestellt haben, fanden sich 
nur ganz wenige, in denen eine oder die andere Zelle klare Konturen 
bot. Waren aber wirklich einmal deutlich die Fortsätze an dem ver¬ 
waschenen Zelleib zu erkennen, so handelte es 6ich immer um kurze, 
rings an der Peripherie sich ansetzende, hackenförmig gebogene Den¬ 
driten. Niemals waren im Ganglion sphenopalatinum Zellen zu finden, 
welche breitere knorrige Fortsätze hatten wie sie mit den Zellen C und 
E des Ganglions ciliare abgebildet sind, und niemals waren Ganglien¬ 
zellen mit Fortsätzen, die die Kapsel durchbrachen und sich im weiteren 
Verlauf hirschgeweihähnlich verzweigten, anzutreffen. So ungenügend 
die Ergebnisse unserer Untersuchungen über die Histologie des Ganglions 
sphenopalatinum sind, so glauben wir doch zu dem Schlüsse berechtigt 
zu sein, daß — beim Menschen wenigstens — nur ein Typus von 
Ganglienzellen in diesem vertreten ist und zwar derjenige, bei welchem 
sich dünne kurze, intrakapsuläre Fortsätze ringsum am Zellkörper an¬ 
setzen. In der obersten Reibe der Abbild, auf Tafel VI sind 3 Zellen aus dem 
Ganglion sphenopalatinum wiedergegeben. Die erste Zelle, links außen, 
gibt ein Bild davon, wie sich uns die Zellen des Ganglion sphenopalati- 

1) Mit ähulicheu Schwierigkeiten der makroskopischen und mikroskopischen 
Darstellung des Gangl. sphenopalatinum scheinen auch alle anderen Forscher zu 
kämpfen gehabt zu haben, die dieses Ganglion studierten. In der Literatur 
konnten wir wenigstens keine Arbeit aut linden, die sich mit dessen Histologie 
beim Menschen beschäftigt. Ketzins (rntersuchungeu über die Nervenzellen 
der eerehrospinalen Ganglien und der übrigen Kopfgariglien mit besonderer Rück¬ 
sieht auf die Zellenausläufer. Areli. f. Anatom, u. Entwicklungsgesch. 1880) 
schreibt: „Das Gangl. sphenopalatinum habe ich beim Schafe, der Katze und dem 
Menschen untersucht: nur bei den ersten beiden erhielt ich aber gut isolierte 
Nervenzellen/ v. Leuhossek (Uber das Gangl. sphenopalatinum und der Bau 
der sympatli. Ganglien. Beiträge z. Histologie d. Nervensystems u. d. Sinnes¬ 
organe. W iesbaden. J. F. Bergmann 1894) nahm seine Untersuchungen über dieses 
Ganglion mit der Golgi'schen Methode am Kopfe einer 8tägigen Maus vor. 
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Dum immer nnd immer wieder repräsentierten: verwaschene Konturen, 
verhältnismäßig heller Zelleib mit zahlreichen rundlichen Lichtungen im 
Körper, so daß ein wabiges Aussehen resultiert, undeutlicher Zellkern, 
nach die Zellfortsätze undeutlich begrenzt. Und doch kann kein Zweifel 
sein, daß es sich um den Typus von sympathischen Ganglienzellen 
handelt, welcher auch im Ganglion ciliare sich hauptsächlich findet und 
der Ton R. y Cajal als cellula de coroDa, als Kronenzelle bezeichnet 
wird. Auf den Abbildungen der Tafel VI ist gut zu sehen, daß auch die Zell* 
kapsel, deren Kerne und die Nervenfasern, welche die Zellkapsel um¬ 
flechten, sich nicht so gut färbten wie im Ganglion ciliare. Die mittlere 
Zelle der ersten Reihe bietet zwar etwas intensiver d. h. dunkler gefärbten 
Zelleib, auch treten die Fortsätze vielleicht etwas deutlicher zutage, doch 
sind auch hier die Grenzen der Zelle noch recht undeutlich, wie ver¬ 
flossen. Am besten verhältnismäßig hebt sich die 3. Zelle (rechts außen) 
tod ihrer Umgebung ab. Freilich sind ja auch hier noch die äußeren 
Konturen unscharf, die Dendriten haben sich aber hier gut gefärbt, an 
einzelnen von ihnen lassen sich sogar Endknöpfe erkennen, die Kerne 
der Zellkapsel treten deutlich heraus und auch die pericapsulären Nerven¬ 
fasern haben sich leidlich gut differenziert. Es finden sich aber nur 
ganz vereinzelte solcher Ganglienzellen in den Hunderten von Schnitten, 
die wir im Laufe unserer Untersuchungen anfertigten. 

Wie kommt es nun, das im Gangl. sphenopalatinum die Zellen 
ausnahmslos so schlecht sich darstellen ließen und daß einerlei, ob 
es sich um einen alten Mann, um ein 20jähriges Mädchen oder um 
ein 7jähriges Kind handelte, die Präparate so sehr viel weniger 
gut gelungen sind, als Schnitte und Färbungen aus dem Gangl. 
ciliare, dem Gangl. snbmaxillare oder aus einem Ganglion des 
Orenzstranges? Um zufällige Mißerfolge der Färbungen unserer 
Schnitte aus dem Gangl. sphenopalatinum kann es sich nicht wohl 
handeln; wie oben schon erwähnt, haben wir mehr als 40 von 
diesen Ganglien geschnitten. Nach unserer Überzeugung ist also 
nicht die mangelnde Technik zu beschuldigen, wenn die Zellen 
stets so undeutlich zur Anschauung kamen, vielmehr vermuten wir, 
daß die Beschaffenheit des Ganglions und seiner Zellen 
dafür verantwortlich zu machen ist. Da könnte in Betracht kommen, 
daß tatsächlich die Zellen dieses Ganglions zwar normal funktio¬ 
nieren, aber sich von denen der anderen Kopfganglien chemisch 
differenzieren und so ließe es sich erklären, daß sie in diesem Falle 
den Farbstoff schlechter aufnehmen als die anderen Ganglien. 

Außerdem wäre damit zu rechnen, daß das Gangl. sphenopala¬ 
tinum dadurch, daß es so nahe an der Nasenschleimhaut gelegen 
ist. sehr viel rascher der Fäulnis anheimfällt als die übrigen Kopf¬ 
ganglien. Der Umstand, daß wir auch dann, wenn das Ganglion 
sclmn wenige Stunden nach dem Tode herausgenommen wurde. 
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dieselben schlechten Resultate bekamen, spricht nicht gegen eine 
beginnende Zersetzung in diesem Ganglion, da ja die Fäulnis an 
der Nasenschleimhaut und deren Umgebung schon mit der Agonie 
einsetzen konnte. 

Schließlich kann aber noch ein Moment für die schlechte Dar¬ 
stellungsfähigkeit der Zellen des Gangl. sphenopalatinum in Betracht 
kommen und das ist die Möglichkeit, daß sich dieses Ganglion beim 
Menschen in der Rückbildung, in Degeneration befindet. Da¬ 
mit würde übereinstimmen, daß wir die Erfahrung zu machen 
glaubten: je älter das Individuum, um so schlechter gelingt die 
Darstellung der Zellen. Beim Fötus und beim Neugeborenen, ins¬ 
besondere aber bei den Tieren, gelangen die Präparate so gut wie 
die aus anderen Ganglien. Die Vermutung, daß das Gangl. spheno¬ 
palatinum, das doch hauptsächlich Beziehungen zu der Riech¬ 
schleimhaut hat, *) beim Menschen mit der Verkümmerung des 
Geruchsinns auch in Schwund und Entartung geraten ist, kann 
jedenfalls nicht ganz von der Hand gewiesen werden. 

Wir sind also geneigt, die Ursache der schlechten Erfolge in 
der Darstellung der Ganglienzellen des menschlichen Gangl. spheno¬ 
palatinum nicht in unserer mangelhaften Technik, sondern in Ver¬ 
änderungen dieses Ganglions zu suchen, freilich wagen wir nicht 
mit Sicherheit zu entscheiden, ob diese sich erst mit dem Tode 
oder schon während des Lebens entwickelt haben. 

Während wir, wie eben dargelegt, mit der Färbung der Zellen 
des Gangl. sphenopalatinum beim Menschen große Schwierigkeiten 
hatten, ist uns die Darstellung dieser Zellen beim Pferde und beim 
Schafe gleich auf das erste Mal sehr gut gelungen. Hier waren 
die Ganglienzellen scharf begrenzt, das Protoplasma färbte sich 
gleichmäßig körnig, es waren in ihm niemals Vakuolen oder hellere 
Stellen zu finden. Der Zelltypus ist aber beim Pferde und beim 
Schafe ein ganz anderer als beim Menschen. Einmal sind die Gan¬ 
glienzellen meist ziemlich rund und dann erstrecken sich deren 
Dendriten jedesmal weit, über die umgebende Kapsel hinaus. Im 
Gegensatz zu den kleinen, zierlichen, intrakapsulären, vielfach haken¬ 
förmig gebogenen Dendriten beim Menschen sind die Fortsätze der 
Zellen des Gangl. sphenopalatinum beim Pferd und Schaf gerade 


1) v. Lenhossek fand (1. c.) bei der neugeborenen Maus ein auffällig stark 
entwickeltes Gangl. sphenopalatinum und führt dies „auf die große Ausdehnung 
der Nasenschleimhaut, die doch hauptsächlich von den Ästen dieses Ganglions 
iimerviert wird“, zurück. 
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und lang; sie werden meist nach allen Seiten zu ausgesandt, manch¬ 
mal ziehen aber nach einer Seite hin mehr Fortsätze als nach den 
anderen. Vergleiche die photographische Abbildung einer Ganglien- 
zelle aus dem Gangl. sphenopalatinum des Pferdes auf Tafel IV, V 
Fis:. 2. Auf diesem Bilde ist auch zu ersehen, daß es sich hier 
doch um einen wesentlich anderen Typus handelt, als wir ihn in 
den Ganglien des Grenzstranges und in dem Gangl. cerv. supr. des 
Menschen vorfinden. In diesen setzen die Dendriten breit an der 
Zelle an, nm sich bald gabelförmig oder hirschgeweihähnlich zu ver¬ 
zweigen. Die Fortsätze an den Zellen des Gangl. sphenopalatinum 
vom Pferde oder vom Schafe entspringen schon dünn von der Zelle 
weg, und haben meist einen gestreckten Verlauf. 

Ist das Gangl. sphenopalatinum wirklich sympathischer Art, 
und daran kann nicht mehr gezweifelt werden, so muß es mit dem 
cerebrospinalen Nervensystem durch einen Kam. comm. albus in 
Beziehung stehen. Für diese Verbindungsbahn zwischen der Medulla 
oblongata und dem Ganglion kommt wohl einzig und allein der 
Nervus petrosns superficialis major in Betracht. Dieser 
dünne Nervenfaden entspringt bekanntlich aus dem Stamme des 
Facialis-intermedius an der Stelle, wo dieser Doppelnerv das Knie 
im Felsenbein bildet, und zieht von dort zuerst oberflächlich und 
dann im Canalis Vidianus zum Ganglion. Die Schwierigkeit, diesen 
feinen Nerven wirklich als den Ram. comm. alb. des Ganglions an¬ 
zusprechen, besteht nun darin, daß er nicht einfach aus den mo¬ 
torischen Nerven entspringt, sondern daß er, wie aus der Ab¬ 
bildung 2 zn ersehen ist, dort aus diesem hervorgeht, wo jener ein 
Ganglion, das Gangl. geniculi, bildet. Durch Retzius 1 ) und später 
auch durch v. Lenhossek 2 ) ist nun nachgewiesen worden, daß 
die Zellen dieses Ganglions stets nur einen Fortsatz haben, d. h. 
daß sie der Dendriten entbehren. Auch wir liahen in diesem 
Ganglion bei wiederholten Untersuchungen mit der Bielschowsky- 
schen Silbermethode stets rundliche, scharf begrenzte Zellen ge¬ 
sehen, die vollständig denen glichen, die sich in den spinalen 
Ganglien und im Ganglion Gasseri vorfinden. Vergleiche die photo¬ 
graphische Reproduktion auf Tafel IV, V Abbildung 4. Aus den 
Ganglienzellen entspringt hier nur ein ziemlich breiter Fort¬ 
satz, der Achsenzylinder, und dieser windet sich häufig, wie auch 

1| 1. c. 

2) Beiträge zur Histologie des Nervensystems und der Sinnesorgane. VIII. 
Das Ganglion geniculi nervi facialis und seine Verbindungen. Wiesbaden, J. F. 
Bergmann 1894. 
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auf der Mikrophotographie gut zu sehen ist, halb um die Zelle her¬ 
um oder bietet.korkzieherartigen Verlauf (vergleiche Zelle links 
unten). Niemals aber sind Dendriten an diesen Gang¬ 
lienzellen festzustellen. Das Ganglion geniculi sitzt dem 
Nerv, facialis gerade an dessem Knie auf; der Nerv, petrosus 
superficialis major scheint diesem Ganglion zu entspringen. Durch 


Abbild. 2. 


Nerv, petiosus supertic. major 



l Nerv, in- 
f termedius 


Nerv, fa¬ 
cialis 


Nervus facialis mit Ganglion geniculi. 


v. Lenhossek ist aber festgestellt worden, daß die Ganglienzellen 
ihre Fortsätze nicht nach dem N. petr. superfic. major, sondern 
nach dem Knie des Facialis und nach diesem Nerv zu, aussenden; 
und daß sie sich dort T- oder Y-fürmig teilen. Der eine Schenkel 
geht dann mit dem N. intermedius zentripetalwärts nach dem ver¬ 
längerten Mark, der andere senkt sich mit dem Facialis tiefer in 
dus Felsenbein. Diese Fasern sind, da sie ja von einer Spinal¬ 
ganglienzelle abstammen, zweifellos sensibler Natur. Die An¬ 
nahme, daß sie den Bahnen entsprechen, durch welche sensorische 
Reize von der Zunge durch die Chorda tympani, den N. facialis, 
über das Ganglion geniculi und den N. intermedius nach der 
Medulla oblongata geleitet werden (vergleiche den rot gezeichneten 
Faserverlauf durch die Chorda tympani auf Abbildung 8 im Text 
auf Seite 97) hat viel für sich. 

Auf Schnitten durch das Ganglion geniculi und damit durch 
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die Abgangsstelle des N. petrosus superf. major, die mit der 
Weigert 'sehen Markscheidenfärbung tingiert wurden, gewinnt 
man aber entschieden den Eindruck (siehe Abbildung 2), daß die 
Fasern des oberflächlichen, großen Felsenbeinnerven aus dem Gang¬ 
lion geniculi entspringen. Nach v. Lenhossek, der seine Unter¬ 
suchungen mit der Golgi 'sehen Methode an einer 8 tägigen Maus 
vornahm, treten die Fasern des N. petr. superfic. maj. mit den 
Zellen den Ganglions aber nicht in Beziehung! „Sie durchsetzen 
das Ganglion nur, um sich an dessen Basis unter Bildung eines 
schönen Bogens zentripetalwärts umzuwenden und im Anschluß an den 
X.facialis hirnwärts zn ziehen.“ Wenn v. Lenhossek meint, die 
.gangbarste Ansicht geht bekanntlich dahin, daß der N. petrosus 
snperficialis major einen echten motorischen Nerven, einen 
Ast des N. facialis darstellt,“ so möchte ich mich dahin aussprechen, 
daß dieser Nerv, da er eben zum Gangl. sphenopalatinum zieht, 
als der Ramus comraunicans albus, als der Verbindungsast 
dieses sympathischen Ganglions mit dem cerebrospinalen System 
anznsprechen ist. Die Möglichkeit, daß er daneben noch Fasern 
für den Muse, levator veli palatini und den Muse, levator uvulae be¬ 
herbergt, soll nicht bestritten werden. 

Die Annahme, daß Fasern aus dem Facialis, ohne mit den 
Zellen des Gangl. geniculi in Beziehung zu treten, direkt in den 
X-petrosus superficialis major übergehen, wird auch von Früh- 
wald 1 ) und Penzo 2 ) vertreten. Trotzdem sich die Zellen des 
Gangl. geniculi, wie aus unserer Abbildung 2 zu ersehen ist, weit 
in den N. petr. superfic. major hineinerstrecken, ist man also doch 
berechtigt, dieses Bündel als Leiter für zentrifugale Innervationen 
anzusprechen. Daß dies wirklich so ist, dafür sprechen auch 
klinische Beobachtungen. Wie unten noch ausführlich darzu¬ 
legen sein wird, versagt bei hoch zu lokalisierender Facialis- 
lähmung die Tränensekretion auf der betreft'enden Seite, und es ist 
jetzt wohl kein Zweifel mehr darüber möglich, daß die hier in Be¬ 
tracht kommenden Innervationen aus dem Facialis über den N. 
petrosus superficialis major zum Gangl. sphenopalatinum und von 
hier durch dessen postganglionäre Fasern zur Tränendrüse ver¬ 
laufen. 

Der N. petrosus superficialis major enthält nur markhaltisre 


1) Sitzungsbericht der Wiener Akademie der Wissenschaften LXXIV, 3. 1877. 

2 ) Uber das Gangl. geniculi und die damit zusammenhängenden Nerven. 
Anatom. Anzeiger 1893. 
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und zwar ziemlich breite Fasern. Auf seinem Wege durch den 
Canalis Vidianus schließt sich ihm ein markloser Nerv, der N. 
petrosus profundus an. Dieser zieht vom Gangl. sphenopalatinum 
zum Plexus caroticus internus. Figur 3 stellt einen Schnitt aus 
dem N. Vidianus dar; dieser gleicht sehr den Bildern, welche man 
findet, wenn die beiden Verbindungsäste von den Ganglien des 
Grenzstranges zu den Spinalnerven, d. h. der Ramus communicans 
albus und der Ramus communicans griseus ein gemeinschaftliches 
Nervenbiindelchen bilden. ’) Auch im N. Vidianus wird die eine 

Hälfte, und zwar die, welche dem 
N. petr. super, maj. entspricht, 
von markhaltigen Fasern ausge- 
füllt, diese sind sehr verschiedenen 
Kalibers: ganz dünne Markschei¬ 
den mit kleinen spindligen An¬ 
schwellungen sind von breiteren, 
die dann meistens Lantermann- 
sche Segmentationen aufweisen, zu 
unterscheiden. In dem marklosen 
Anteil des N. Vidianus, der dem 
N. petrosus profundus entspricht, 
linden sich dann jedesmal ver¬ 
einzelte Ganglienzellen (siehe Ab¬ 
bildung 3). Die nackten Achsen¬ 
zylinder nehmen ja bei der Tinktion 
nach Weigert keine Farbe an. 
Wohl aber treten die Kerne 
ihrer Umhüllung bei der Nachfär¬ 
bung mit Alaunkarmin deutlich zu¬ 
tage. Zwischen den Bündeln der 
marklosen Nervenfasern sind dann, 
wie auch auf der Zeichnung 3 
zu erkennen ist, vereinzelte, ganz 
dünne Markscheiden mit spind¬ 
ligen Auftreibungen festzustellen. 
Der N. petrosus profundus muß, da marklos, als postcellulärer Nerv 
angesprochen werden. Die Frage ist nur die, ob die Erregungen 

1) Vgl. Tafel XXIII in L. R. Müller, Studien Uber die Anatomie und 
Histologie des sympath. Grenzstranges, insbesondere über seine Beziehungen zu 
dem spinalen Nervensystem. Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin. 
Wiesbaden 1909. 


Abbild. 3. 


N. petros. superf. N. petros. 

major. profund. 



Längsschnitt aus dem N. vidianus 
WeigertVhe Markscheidenfärbung 
bei schwacher Vergrößerung. 
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Abbild. 4. 


vom Gangl. sphenopalatinum zum Plexus caroticus oder ob sie vom 
Gangl. cervicale supvemum über den Plexus caroticus zum Gangl. 
sphenopalatinum geleitet werden. Die Funktion und Bedeutung 
dieses Nervenbündels ist uns ja noch gar nicht klar, doch mag 
darauf liingewiesen werden, daß auch zum Gangl. ciliare Fasern 
aus dem nabe gelegenen Plexus ophthalmicus ziehen. Die sym¬ 
pathischen Ganglien des Schädels treten eben ebenso wie die des 
Kumpfes mit den nächstgelegenen nervösen Gefäßflechten in Be¬ 
ziehung. 

Außer dem N. petrosus 
profundus entspringen wie 
aufderDoppeltafel VIIlu.IX 
zu sehen ist aus dem Gangl. 
sphenopalatinum noch die 
Kami orbitales, die Nervi 
nasales posteriores und die 
Nervi palatini. Von den 
letzteren haben wir ein 
Fädchen präpariert und ge¬ 
schnitten. Abbildung4 zeigt, 
daß er als echt postgang¬ 
lionärer Nerv zum über¬ 
wiegenden Teil aus mark¬ 
losen Fasern sieb zusaminen- 
setzt. Die Kerne der 
Sch wann'sehen Scheiden 
haben sich mit Alaunkar- 
min gut nachgefärbt, [die 
Achsenzylinder sind, da sie 
ganz blaß geblieben, nur an¬ 
gedeutet zu sehen; sehr deut¬ 
lich treten aber auf diesen, 
nach der Weigert’schen 
Methodebehandelten Schnit- 

ten, die vereinzelten dünnen Markscheiden zutage, die vielleicht ver¬ 
hältnismäßig etwas zahlreicher hier gefunden werden, als dies in den 
postganglionären Nerven des Rumpfes der Fall ist. 

Bei unseren zahlreichen vergeblichen Versuchen, die Ganglien¬ 
zellen der Gangl. sphenopalatinum mit ihren Fortsätzen darzustellen, 
ist uns einmal aus Zufall geglückt, die feinen Nervennetze zu färben, 
welche die Kapseln der Ganglienzellen umspinnen (siehe Abbild. 5). 

Oeuuche* Archiv f. klin. Medizin. Bd. 99 . 6 



Nervus palatinus. 

Weigert’sche Markscheidenfärbung. 
Nachfärbung mit Alaunkarmin 
starke Vergrößerung. 
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Solche Bilder gewann Ehrlich 1 ) mit seiner vitalen Methylenblau¬ 
färbung beim Frosche. Dogiel 2 ) bildet in seiner neuesten Publi¬ 
kation auch mehrfach solche perikapsuläre Nervenkörbe ab. Auf 
Figur 5 sind zwar die Ganglienzellen ganz unscharf geworden, ihre 
Begrenzungen sind verwaschen und Fortsätze sind nicht zu er- 

Abbild. 5. 



Perikapsuläres Nervenfasemetz 
starke Vergrößerung. 


kennen. Das dichte Fasergewirr um die Zellen aber hat sich außer¬ 
ordentlich deutlich gefärbt und wir haben es hier zweifellos mit 
den von anderen Autoren schon beschriebenen Endkörbchen zu tun, 
in welche sich die marklialtigen, präcellulären Fasern auflösen, um 
mit den Ganglienzellen in Kontakt zu kommen. Ganz besonders 
schön sind auf den Präparaten kleine, bimförmige oder kolbige 
Endorgane gefärbt worden, die in das Lumen der Kapsel hinein¬ 
ragen, aber ganz deutlich durch einen feinen Stiel mit dem peri- 


1) Über die Metbylenblaureaktion der lebenden Nervensubstanz. Deutsche 
medizinische Woehenschr. 1886 Nr. 4. 

2) Der Bau der Spinalganglien des Menschen und der Säugetiere. Jena, 
Gustav Fischer 1908. 
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kapsulären Geflecht in Verbindung stehen (siehe Abbild. 5, die 
mittlere Zelle oben). Es scheint sich um Gebilde zu handeln, durch 
welche die Reizüberleitung von den präcellulären Fasern auf die 
Ganglienzellen erfolgt. 

Niemals später ist es uns gelungen, wieder ähnliche Präpa¬ 
rate. auf denen die perikapsulären Netze so deutlich und schön zu 
sehen sind, zu erhalten, auch dann nicht, als wir versuchten, die 
vitale Methylenblaufärbung bei Tieren und die von Dogiel be¬ 
nützte Methode an frischem Material anzuwenden. 

Die Physiologie des Gangl. sphenopalatinum liegt 
noch sehr im Argen. Wird doch vielfach noch behauptet, daß dieser 
Nervenknoten sensible Fasern nach der inneren Nase, nach dem 
harten und weichen Gaumen und motorische Äste zum Musculus 
levator veli palatini und zum M. azygos uvulae schickt. Nachdem 
nun durch die histologischen Untersuchungen einwandsfrei und 
unumstößlich erwiesen ist, daß dieses Ganglion sich ausschließlich 
aas Zellen zusammensetzt, die viele kleine Dendriten haben, also 
sympathischer Natur sind, ist es natürlich ausgeschlossen, daß von 
ihm selbst sensible oder motorische Fasern entspringen. Solche 
Bahnen können höchstens am Ganglion vorbeiziehen und sich dann 
mit seinen postganglionären Bündeln mischen. Das Gangl. spheno¬ 
palatinum wird also wie ein anderes sympathisches Ganglion, nur 
Funktionen dienen, auf die unser Wille keinen Einfluß hat, es 
können also nur Drüsen oder glatte Muskeln von ihm innerviert 
werden. 

Angenscheinlich fällt nun dem Gangl. sphenopalatinum die 
Versorgung der Tränendrüse und der Schleimhautdrüsen 
im Nasenrachenraum zu. Früher war man ja allgemein ge¬ 
neigt gewesen, den Trigeminus als tränensekretorischen Nerven 
anzusprechen. Und tatsächlich wirkt der N. lacrimalis, welcher 
bekanntlich aus dem V. Gehirnnerven entspringt, auslösend auf die 
Tränenproduktion. Bei der Annahme, daß die Sekretionsfasern 
auch aus dem Trigeminus und seinem Kerngebiet entspringen, 
wurde aber die Forderung ganz außer acht gelassen, daß eine 
Sekretionsanregung nur über ein sympathisches Ganglion und nur 
durch postganglionäre sympathische Nerven erfolgen könne. Reich ') 
wies nun experimentell nach, daß auch dann, wenn der Trigeminus 
an der Wurzel durchschnitten wurde, starke Reizung der Nasen- 


1) Zur Physiologie der Trftnensekretion. Gräfe's Archiv f. Ophthalmol. Bd. 19 
1873. 
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Schleimhaut Tränenabsonderung zur Folge hatte. Dies wäre un¬ 
möglich, wenn die sekretorischen Fasern mit dem Trigeminus aus 
der Medulla oblongata austreten würden. Vielmehr sprechen diese 
Versuche nach Reich dafür, daß die sympathischen Bahnen, welche 
die reflektorische Tränenabsonderung auslösen, sich erst näher der 
Peripherie an den Lacrimalis anschließen. Nun wurde aber auch 
von klinischer Seite durch Goldzieher 1 2 ) darauf aufmerksam ge¬ 
macht, daß bei einer Facialislähmung, deren Ursache oberhalb des 
Gangl. geniculi liegt, die Tränen Sekretion auf der gelähmten Seite 
gestört ist. Diese Beobachtung wurde von Klapp, a ) Landolt 3 ) 
und von Köster 4 ) bestätigt. Namentlich der letztere Autor hat 
durch zahlreiche und sehr genaue Untersuchungen dargetan, 
daß der Facialis „abwärts vom Gangl. geniculi mit Bestimmtheit 
keine excitolacrimalen Fasern mehr führt“, daß aber bei einer 
Läsion oberhalb dieses Ganglions jedesmal Störungen in der 
Tränenproduktion auf der betreffenden Seite bestehen. Die Bahnen, 
welche die Tränensekretion auslösen, müssen also in der Gegeud 
des Knieganglions den Facialis verlassen und da kann für deren 
Weg nur der N. petrosus superficialis major in Betracht kommen. 
Mit diesen ziehen sie zum Gangl. sphenopalatinum, um von 
hier durch die kurzen Nervi sphenopalatini, den N. zygoroaticus 
und schließlich durch dessen Verbindungsast mit dem N. lacrimalis, 
den Ramus zjgomatico-temporalis zum Tränennerven zu gelangen 
(vgl. schematische Abbildung 6). 

Über die feinen nervösen Verzweigungen in der Tränendrüse 
hat Puglesi-AIlegro 5 ) genauere Studien gemacht, auf die wir 
aber, da sie nicht mehr in den Rahmen unserer Erörterungen ge¬ 
hören, nicht näher hier eingehen wollen. 

Der hier geschilderte und abgebildete Verlauf der Tränen- 
drüseninnervation aus einer motorischen Wurzel: dem Fa¬ 
cialis, über den Ramus communicans albus: N. petrosussuper- 

1) Über die Beziehungen des X. facialis zur Tränensekretion. Zentralbl. f. 
prakt. Augenheilkunde Bd. 19, 18!).'). 

2) Beiträge zu den Untersuchungen über die Innercation der Tränendrüsen. 
Ing.-Biss, (ireifswald 1897. 

9) Über die Innervaf. der Tränendrüse. Arch. f. Phvsiol. Bd. 98. 

4) Klin. und experim. Beitr. zur Lehre von der Facialislähmung:, zugleich 
ein Beitr. zur Phvsiol. des Gescdintackes der Schweiß-, Speiehel- und Tränenab¬ 
sonderung. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 68 und Ein 2. Beitrag z. Lehre von 
der PaciaJislähm., zugleich ein Beitr. zur Phvsiol. des Geschmackes, der Schweiß-, 
Speichel- und Tniiienabsonderung. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 72. 

5) Nervi della glaud. lagrimale. Keferat im Anatom. Anzeiger Bd. 23 H. 15. 
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Abbild. 6. 



Schema des Tränenreflexes. 


ficialis major, zum sympathischen Ganglion: Gangl. spheno- 
palatinum und von da über die postganglionären Fasern: Nervi spheno- 
palatini zum sensiblen, peripherischen Nerven: Nerv, lacrimalis 
kann, so kompliziert er auch ist, als gesichert gelten und ohne 
Schwierigkeiten läßt sich dieser Verlauf der Tränendrüseninner¬ 
vation mit dem freilich viel einfacheren Schema des Verlaufes der 
sympathischen Bahnen am Rumpfe in Einklang bringen. 

Keine Einigkeit besteht aber noch über das cerebrale bzw. 
über das bulbäre Zentrum der Tränensekretion. Köster 
wiegt es in das, dem Facialiskern benachbarte Ursprungsgebiet 
der Portio intermedia Wrisbergii. Jendrassik 1 ) glaubt es im 
Facialiskern selbst suchen zu müssen, nachdem er bei einer Pa¬ 
tientin, die an Gesichtskrämpfen litt, eine wahre Flut von Tränen 
sich ergießen sah. Schirmer 2 ) vermutet, daß dieses Zentrum 

1 “ ~ “ 

1) Cit. nach Goldzieher (1. c.) 

2) Über den Einfluß des Sympathien» auf die Träneninnervation. Archiv f 
Physiologie 128 p. 351. 


Difitized by Google 


Original ffom 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


Müller n. Dahl 


ähnlich wie das der Speichelfasern nahe dem Kerngebiet des Glosso- 
pharyngens liege und daß von dort aus sich die Fasern der Portio inter- 
media Wrisbergii anschließen. Wenn wir noch gar keine anato¬ 
mischen Anhaltspunkte für die Lage des Zentrums der Tränen¬ 
sekretion im verlängerten Marke haben, so können wir uns damit 
trösten, daß auch für die Rami communicantes, welche aus dem 
Rückenmark hervorgehen, die Kernzentren noch nicht mit Bestimmt¬ 
heit nachgewiesen wurden; lokalisieren wir sie dort in die Nähe 
der großen Vorderhornzellen, so haben wir wohl auch die Berech¬ 
tigung, das Zentrum für die Sekretion der Tränendrüse in die 
nächste Nähe der großen, multipolaren Ganglienzellen des VII. Ge¬ 
hirnnerven zu verlegen, mit dem die Sekretionsfasern das ver¬ 
längerte Mark verlassen. 

Auf Figur 6 haben wir versucht, den Weg, welchen der Tränen¬ 
reflex einschlägt, schematisch darzustellen. Bekanntlich führt so¬ 
wohl Reizung der Konjunktiva als auch der Nasenschleimhaut zur 
Tränenabsonderung. Von der Oberfläche des Auges, d. h. von dessen 
Bindehaut, leiten der Nervus lacrimalis, der N. supra- und infra- 
trochlearis, von der Nasenschleimhaut der Nervus ethmoidalis, alles 
Äste des Ramus ophthalmicus nervi trigemini, die Empfindungs¬ 
eindrücke nach dem Ganglion Gasseri, wo die trophischen Zellen 
für die sensiblen Bahnen dieses Nerven liegen. Von hier ziehen 
diese Fasern als Radix descendens nach dem sensiblen Kern des 
V. Gehirnnerven, der sich durch die ganze Medulla oblongata bis 
ins oberste Halsmark erstreckt. Ob freilich der centripetale Ast 
des Tränenreflexbogens im sensiblen Kern des verlängerten Markes 
eine Unterbrechung erleidet, oder ob die Fasern gleich direkt zum 
Zentrum der Tränensekretion, das wie oben dargetan, zweifellos in 
der Nähe des Facialis- oder Intermediuskernes zu lokalisieren ist, 
gelangen, das wird wohl kaum noch entschieden werden können. 
Der zentrifugale Teil des Reflexbogens: Facialis, Nervus petrosus 
superf. major, seine Unterbrechung im Gang], sphenopalatinum, 
seine Fortsetzung im N. maxillaris, und zygomaticus, ram. zygo- 
matico-temporalis und im N. lacrimalis, wurde ja oben schon wieder¬ 
holt besprochen. 

Die Innervation der Tränendrüse erfolgt aber nicht allein vom 
bulbären-autononien System, an ihr ist zweifellos auch der Hals- 
sympathicus und das Gangl. cervicale supremum mitbeteiligt. Schon 
Wolferz ') konnte beweisen, daß bei Reizung des Halssympathicus 

1) Experimentelle Untersuchungen über die Innervnt. der Tränendrüse. Dor¬ 
pat 1870. 
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vermehrte Tränensekretion eintritt, und diese Beobachtung wurde * 
von Reich 1 2 ) und später auch Doch von anderen Autoren bestätigt. 
Andererseits fand Schirmer*) bei frischer Sympathicuslähmung 
die Tränensekretion mehr oder weniger vermindert. Ob der Hals- 
sympathicus bzw. die postcellulären Ausläufer des Gangl. cervicale 
supremum nur vasomotorische Einflüsse auf die Tränendrüse aus¬ 
üben und damit auf deren Sekretion wirken, oder ob sie, was wahr¬ 
scheinlicher ist, direkt sekretorische Fasern führen, ist noch nicht 
definitiv entschieden. Ebensowenig ist sichergestellt, welchen Weg 
die Fasern vom Gangl. cervicale supremum zur Drüse einschlagen. 
Zweifellos gehen sie im Plexus caroticus internus nach oben, in 
Frage steht aber, ob sie von hier über den Plexus, welcher die 
Arteria ophthalmica umspinnt, zur Tränendrüse gelangen oder ob 
sie vom Plexus cavernosus nach dem 1. Trigeminusast sich wenden 
und mit diesem zum N. lacrimalis und zur Drüse ziehen. 

Außer der Tränendrüse versorgt das Gangl. sphenopalatinum 
auch noch die Schleimdrüsen des Nasenrachenraumes. 
Dafür spricht einmal, daß von diesem Ganglion Äste, die Nervi 
nasales posteriores und Nervi palatini, nach der Schleimhaut der 
Nase und des Gaumens, ausstrahlen; außerdem wurde durch L. Rethi 3 ) 
nachgewiesen, daß durch Reizung des Facialis Sekretion der Gaumen¬ 
drüsen auszulösen ist, was nur durch eine Erregung der in diesen 
Nerven verlaufenden präganglionären Fasern des Gangl. spheno¬ 
palatinum zu erklären ist. 

Ob das Gangl. sphenopalatinum auch als Zentrum für die Vaso¬ 
motoren der Nasenschleimhaut angesprochen werden muß oder 
ob für diese nur das Gangl. cervicale supremum in Betracht kommt, 
ist unseres Wissens noch nicht entschieden; manches spricht dafür 
daß die Verhältnisse ähnlich liegen wie für die Speicheldrüsen, 
d. h. daß die Vasodilatatoren vom Kopfganglion und damit von 


1) Zur Physiologie der Tränensekretion. Gräfe \s Archiv f. Ophthalmologie 
Bd. 19, 1873. 

2) Cher den Einfluß des Sympathicus auf die Träneninnervation. Archiv 
f. Physiologie 128 p. 351. 

3) Die sekretorischen Nerven des weichen Gaumens, Wiener med. Presse 
Jahrgaug 45, Referat im Jahresbericht für Anatomie und Physiologie 1907 und 
Der weiche Gaumen und seine Beziehungen zum Nervensystem. Wiener med. 
Wochenschr. 1909 Nr. 45. Sekretion des weichen Gaumens kann erzielt werden 
durch lokale Reizung, ferner durch Reizung des Facialisstainmes und des Hals- 
sympathicus. Das Facialissekret hat eine andere Zusammensetzung, insbesondere 
einen größeren Gehalt an festen Substanzen als das Sympathicussekret. Referat 
in der Berl. klin, Wochenschr. 1909 Nr. 49. 
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der Medulla oblongata uod die Vasokonstriktoren vom obersten 
Halsganglion und vom Halsmark aus innerviert werden. 

Haben wir bei der Besprechung der Pupillarbewegungen dar¬ 
gelegt, daß diese nicht nur von sensorischen Eindrücken, vom Licht¬ 
einfall, sondern auch vom körperlichen Schmerz und von 
psychischen Vorgängen beeinflußt werden, so ist daraufhinzu¬ 
weisen, daß ebenso die vom Gangl. sphenopalatinum innervierten 
Organe außer der direkten reflektorischen Erregbarkeit auch eine 
solche für emotionelle StirnmungsVeränderungen bieten. 
Haben wir doch kein anderes Zeichen, welches uns 
so deutlich den seelischen und den körperlichen 
Schmerz zum Ausdruck bringt wie die Sekretion der 
Tränendrüsen, das Weinen. 

Beim Weinen beteiligen sich aber, wie uns die Beobachtung 
jedes weinenden Kindes beweist und wie auch der volkstümliche 
Ausdruck „Rotz- und Wasserheulen“ sagt, neben der Tränendrüse 
auch die Drüsen des Nasenrachenraumes. 

Die Beeinflussung der Schleimdrüsen des Naseri- 
rachenraumes durch Stimmungen wird auch dadurch 
dokumentiert, daß manche Menschen bei Verlegen¬ 
heit oder bei der Scham plötzlich unter Stock¬ 
schnupfen oder unter starker Nasensekretion zu 
leiden haben, 1 ) und daß die Schwellkörper im Nasen¬ 
rachenraum zweifellos mit derGeschlechtsbetätigung 
in Beziehung stehen. 2 ) 

1) Über die Beziehungen der Magenschleimhaut zu der Innervation der 
inneren Organe ist manches behauptet und geschrieben worden, was schwer zu 
verantworten sein wird. Gibt es doch Ärzte, welche die Erkrankungen des 
Magens und der Geschlechtsorgane (z. B. Dysmenorrhoe) von der Nasenschleira- 
haut aus behandeln. Sicher steht nur, daß die Erkrankungen der Nase manch¬ 
mal mit nervösen Störungen in den Bronchien, mit dein Asthma bronchiale, in 
ursächlichem Zusammenhang stellen und daß von der Nase aus Uteruskoutrak- 
tionen ausgelöst werden können. Doch sollen Zusammenziehungen der Gebär¬ 
mutter auch nach Reizung anderer sensibler Nerven beobachtet werden, ein Vor¬ 
gang, welcher mit der Hemmung der Darmbewegung bei Schmerzen zu ver¬ 
gleichen wäre. 

2i Herr Kollege II ed der ich, Spezialarzt für Nasen-, Ohren- und Kehl¬ 
kopfkrankheiten in Augsburg berichtete mir von einem Herrn, der sich an ihn 
wandte, da es bei ihm mit der Kohabitarioii jedesmal zu einer Verstopfung der 
Nase komme. Auch Kuttner. Verhandlungen der Gesellseh f. Geburtshilfe u. 
Gynäkol. Berlin 1HVJ. Zeitse.hr. für Geburtsh. u. Gyn. lßöß schreibt: „Bekannt 
ist. daß Menses und Gravidität bei der weiblichen Nase, die Kohabitation beim 
Mann RarüstAiesien. Schwellung der Sehwellkörper, Verlegung der Nasenatmung 
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Ganglion oticum. 

Die Literatnr über dieses Ganglion ist außerordentlich spär¬ 
lich. Retzius 1 ) war der erste, der auf Grund von seinen Unter- 
suchüDgen an Zupfpräparaten dessen sympathische Natur fest¬ 
stellte. Er nahm das Ganglion oticum von Kaninchen, Katzen, 
Schafen und Menschen vor. Es gelang ihm aber nur bei den beiden 
ersten Species, nicht aber beim Menschen, „multipolare“ 
Ganglienzellen vom sympathischen Typus darzustellen. Van Ge¬ 
buchten schreibt noch im Jahre 1893, daß man nicht wisse, ob 
das Ganglion oticum cerebrospinaler oder sympathischer Natur sei. 
In den neueren Lehrbüchern der Anatomie und Histologie wird 
zwar stets gelehrt, daß dieses Ganglion dem sympathischen System 
zQznrechnen sei, nirgends aber konnten wir eine Beschreibung oder 
?ar eine Abbildung der Zellen finden, aus welchen sich das Ganglion 
oticum beim Menschen zusammensetzt. Tatsächlich ist auch die 
Darstellung dieser Zellen außerordentlich schwierig, und es mag 
manchem, der sich mit der Histologie dieses Ganglions beschäftigte, 
ähnlich gegangen sein wie uns, die wir in den ersten Wochen und 
Monaten kein auch nur einigermaßen befriedigendes Präparat er¬ 
halten konnten. 

Ebenso wie beim Ganglion sphenopalatinum, so ist schon die 
makroskopischePräparation des Ganglion oticum an der frischen 
Leiche von der Schädelhöhle aus mit manchen Schwierigkeiten 
verbanden. Dieses Gebilde liegt bekanntlich dicht unter dem 
Foramen ovale an der Innenseite des dritten Trigeminusastes. Es 
ist meist abgeplattet, repräsentiert sich also nicht als ein Knötchen, 
sondern vielmehr als eine bräunlich-gelbliche häutige Auflage an 
der Stelle, an welcher sich der Nervus mandibularis in den Nervus 
lingualis und den N. alveolaris inferior teilt. Das Ganglion oticum 
unterscheidet sich wenig von seiner Umgebung, so daß es leicht 
als Bindegewebe angesehen und abpräpaviert wird. Nur durch <lie 
mikroskopische Untersuchung kann der Beweis erbracht, werden* 
daß man wirklich das Ganglion oticum vor sich hat. 

Dag histologische Studium des Ganglion oticum stößt auf 
ähnliche Schwierigkeiten wie das des Ganglion sphenopalatinum. Es 
gelang uns auch bei diesem Ganglion nicht, seine Zellen wirklich klar 
und scharf umschrieben darzustelleu, vielmehr boten sie stets verwaschene 


und asthmatische Beschwerden hervorruft. Das Tuberculum septi mul das vordere 
Ende der unteren Muschel sind Geschlechtspunkte.“ 

1) 1. c. 
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Grenzen, das Protoplasma wies helle und blasige Stellen auf, und die 
Fortsätze waren nicht oder nur ganz undeutlich zu sehen. Nur hin und 
wieder war einmal eine Ganglienzelle zu finden, deren Dendriten sich 
scharfer von der Umgebung abzeichneten und dann handelte es sich 
jedesmal um eine Kronenzelle, d. h. um eine solche, die ringsum 
an der Peripherie kleine, hackenförmig gekrümmte Dendriten aufwies. 
In der 2. Reihe der Abbildungen auf Tafel YI sind 3 Zellen aus dem Ganglion 
oticum genau nach dem mikroskopischen Bilde wiedergegeben. Es sind 
noch die besten, die wir in vielen Präparaten finden konnten. Die 
Zelle rechts außen weist nur nach der einen 8eite scharfe Begrenzung 
auf, nach links unten ist sie ganz verwaschen; ihre langen Dendriten 
biegen sich winklig oder hakenförmig ab, sie verlaufen alle intrakapsulär 
und endigen z. T. in einer knopfartigen Anschwellung. Auch die Fasern 
und die Zellkerne der Kapsel treten wenig deutlich zutage. Ein Ver¬ 
gleich der Zellen und ihrer Kapseln des Ganglion oticum mit den Zellen 
aus dem Ganglion ciliare (s. Abbild, auf Tafel I) führt uns es recht vor 
Augen, wie viel weniger gut sich die nervösen Elemente des Ohrknotens 
darstellen lassen. Auf der mittleren Zelle der II. Reihe auf Tafel VI ist 
der Achsenzylinderfortsatz mitgetroffen worden. Die Dendriten sind auch 
hier klein, kurz, hakenförmig gekrümmt und verlaufen alle intrakapsulär. Im 
Protoplasma des Zellkörpers finden sich ebenso wie an der Zelle links 
außen mehrere helle, blasige Stellen. Niemals sahen wir, so zahlreich 
auch die Schnitte waren, die wir durchmusterten, an Zellen des Ganglion 
oticum breite, knorrige Fortsätze ansetzen, die sich nur nach einer Seite 
erstreckten. Der Gauglienzellentypus, wie er in den Zellen C und E 
auf Tafel I des Ganglion ciliare wiedergegeben ist, scheint demnach 
im Ganglion oticum und im Ganglion sphenopalatinum nicht vertreten 
zu sein. 

Bei einem l l / 2 jährigen Kinde, welches an Diphtherie gestorben 
war, und bei einer Frühgeburt schienen uns die Zellen des Ganglion 
oticum entschieden kleiner als beim Erwachsenen; sie waren jedenfalls 
viel schärfer begrenzt. Auffällig häufig schienen in diesen Präparaten die 
Achsenzylinder mitgetroffen, nach welchen zu die Zellen sich bimförmig 
verjüngten. Die Dendriten kamen dagegen verhältnismäßig schlecht zur 
Darstellung, doch muß erwähnt werden, daß die Zellen dieser jugend¬ 
lichen Individuen etwas geschrumpft schienen, und daß es den Anschein 
hatte, als wären die Dendriten abgebrochen. Wir untersuchten auch 
das Ganglion oticum vom Pferde und vom Schafe. Bei diesen Tieren 
hatten sich die Zellen mit ihren Fortsätzen sehr gut gefärbt. Das Proto¬ 
plasma war gleichmäßig dunkel tingiert, scharf begrenzt; die Dendriten 
durchbrechen hier in ihrem geradgestreckten Verlauf meist die Kapsel 
und lassen sich weithin verfolgen. Sie setzen schon als ganz dünne 
Fasern am Zellkörper an. Bisweilen gehen von einer Stelle aus, ins¬ 
besondere daun, wenn die Ganglienzelle spitz ausgezogen ist, mehrere 
dünne Dendriten nach derselben Richtung, die dann ein bartäbnliches 
Aussehen bieten. Daneben sind aber hin und wieder doch auch ganz 
kleine, dünne, hakenförmig gekrümmte Dendriten festzustellen, die intra¬ 
kapsulär verlaufen. 

Da die Zellen des Gang!, oticum bei den Tieren ohne weitere 
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Schwierigkeiten durch dieBielschowsky ’sche Methode dargestellt 
werden konnten, so glauben wir unsere schlechten Resultate bei 
der Färbung dieser Zellen beim Menschen nicht auf den Mangel 
unserer Technik zurückführen zu müssen. Wir vermuten vielmehr, 
daß die Ursache dafür, ebenso wie wir das beim Gangl. spheno- 
palatinum angenommen haben, in der Entartung der Zellen selbst 
gelegen ist. Soweit unsere Präparate aber einen Schluß ziehen 
lassen, scheint das Gangl. oticum des Menschen lediglich aus dem 
Kronenzellentypus zusammengesetzt zu werden. In der Physio¬ 
logie des Gangl. oticum wird diesem eine Reihe von Funktionen 
zugeschrieben, welchen es als sympathisches Organ niemals gerecht 
werden kann. So finden wir noch in den neuesten Lehrbüchern *) 
die Angabe, daß von diesem Ganglion aus der Musculus tensor 
tympani und der Tensor veli palatini versorgt würden. Da beide 
Muskeln quer gestreift sind, so können sie natürlich nicht mit den 
Zellen des Gangl. oticum in Beziehung stehen. Es kann sich 
höchstens darum handeln, daß die zu diesen Muskeln gelangenden 
Fasern am Gangl. oticum vorbeiziehen. 

Wenn wir nun versuchen, die Funktionen des Gangl. oticum 
zu erörtern, so müssen wir einmal dessen Verbindungsäste mit dem 
cerebrospinalen System, und andererseits diejenigen mit den zu 
innervierenden Organen besprechen. Als Ramus communicans albus 
kommen die Nervenfasern, welche das Gangl. oticum mit dem N. 
glossopharyngeus verbinden, in Betracht. Der neunte Gehirnnerv 
ist bekanntlich gemischter Natur.®) Die motorischen Fasern nehmen 
ihren Ursprung aus zwei Kernen, die nahe am Hypoglossuskern 
und am Nucleus ambiguus liegen. Wie aus der Abbildung 7 zu 
ersehen ist, gehen von dort aus die Fasern mit dem Glossopharyn- 
gens nach dem Ganglion petrosum. Vor diesem biegen sie aber 
ab. um mit dem N. tympanicus, dem Plexus tympanicus (Jacobsoni) 
und dem N. petrosus superficialis minor nach dem Gangl. oticum 
zu ziehen. Dies ist der Verlauf der präcellulären Fasern. Die 
postcellulären Bahnen des Gangl. oticum wenden sich nach dem 
sensiblen Nervus auriculo-temporalis, einem Aste des N. mandi- 
bularis, und gelangen mit dessen Rami parotidei zur Ohrspeichel¬ 
drüse. Es kann kein Zweifel darüber bestehen, daß die haupt- 


1) Vgl z. B. E. Villiger, Die periphere Innervation. Leipzig, W. Engel- 
manu 1908 and Spalteholz, Handatlas (1er Anatomie des Menschen. Leipzig. 
S. Hirzel. 

2) Der Glossopharyngeus führt au Her den Geschmacksfasern auch solche, die 
den M. stvlopharyngeus inner vieren. 
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Abbild. 7. 


Schema der reflektorischen Erregung der Ohrspeicheldrüse. 


sächlichste Funktion des Gangl. oticum die Innervation dieser 
großen Speicheldrüse ist. Kohnstamm *) glaubt den Beweis er¬ 
bracht zu haben, daß in der Fnigebung des frontalen Teiles vom 
Nucleus ambiguus, zwischen diesem und der Oliva inferior eine 
Kerngruppe liegt, in welcher die Ursprungszellen für die Sekretion 
der Parotis zu suchen sind (Nucleus salivatorius inferior). Daß der 


1) Koh» stamm n. Wolfstein. Versuch einer physiologischen Anatomie 
der Vagnsnrspriinge und des Kopfsympathicus. Journal f. Psychologie n. Neuro¬ 
logie ßd. VIII, 1Ö07. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Die Beteiligung des sympathischen Nervensystems an der Kopfinnervation. 93 


Glossopharyngeus tatsächlich die präcellulären Fasern für die Inner¬ 
vation der Ohrspeicheldrüse enthält, ist auch daraus zu vermuten, daß 
die Parotissekretion nach Durchschneidung des neunten Gehirnnerven 
oder nach Durchtrennung seines Ramus tympanicus erlischt (L o e b 
und Heidenhain 1 ))- Auch durch otiatrische Beobachtungen 
wurde erwiesen, daß bei Läsion der Jacobson’schen Anastomose 
innerhalb der Paukenhöhle die Parotisfunktion auf der betreffenden 
Seite ausfällt. Ob das Gangl. oticum außer der Versorgung der 
Ohrspeicheldrüse noch andere Funktionen hat, ist zurzeit nicht zu 
entscheiden. Immerhin muß darauf hingewiesen werden, daß von 
diesem Nervenknoten Verbindungsfasern zum N. mandibularis und 
znr Chorda tympani ziehen. 

Die Innervationsverhältnisse des Ganglion oticum sind also 
ganz ähnliche wie die der Ganglien des Grenzstrangs, des Gangl. 
ciliare oder des Gangl. sphenopalatinum. Von einer vorderen 
Wurzel, hier von dem motorischen Teil des Glossopharyngeus 
stammt der Ramus communicans albus. Mit sensiblen Nerven, hier 
mit dem N. auriculo-temporalis ziehen die postganglionären Fasern 
zu den zu innervierenden Organen und ebenso wie das Gangl. 
ciliare Wurzeln vom Plex. ophthalmicus und das Gangl. spheno¬ 
palatinum solche vom Plexus caroticus bezieht, so hält das Gangl. 
oticum ein Zweigehen vom Plexus meningeus medius. 

Die Ohrspeicheldrüse bezieht ihre Innervation aber nicht n u r aus 
dem bulbären-autonomen System; mit der Arteria temporalis ziehen 
auch Fasern vom Halssympathicus und damit vom Gangl. cervicale 
supremum zu dieser Drüse (vgl. Taf. VIII u. IX). Die Physiologie lehrt, 
daß bei Reizung dieser Nerven die Qualität des Sekretes der Ohr¬ 
speicheldrüse eine andere ist als bei Reizung des Gangl. oticum oder des 
N. auriculotemporalis. Ob freilich dem Halssympathicus direkt sekre¬ 
tionserregende Fasern für die Parotis zugeschrieben werden dürfen, 
oder ob nur durch die Änderung der vasomotorischen Innervation die 
Sekretion der Ohrspeicheldrüse ausgelöst wird, darüber herrscht 
noch keine Übereinstimmung der Autoren. 

Der Reflex, welcher zur Sekretion der Ohrspeicheldrüse führt, 
kann, wie auf Abbildung 7 dargestellt ist, einmal durch die sen¬ 
siblen Fasern, die im Lingualis und im Mandibularis über den 
Trigeminusstamm zur Medulla oblongata ziehen, ausgelöst werden, 
dann kommen zweifellos auch die sensorischen Fasern der Chorda 
tympani, welche ihr trophisches Zentrum im Ganglion geniculi haben 


1) Herrmann’s Handbuch der Physiologie Y, citiert nach Robust am in. 
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und von hier im N. intermedius zum verlängerten Mark gelangeD, 
in Betracht. Schließlich kann die Sekretion der Speicheldrüse 
auch noch durch die Geschmacksfasern, welche im N. glossopharyn- 
geus zum Kerne des neunten Gehirnnerven ziehen, ausgelöst werden. 
Die spinalen Ganglienzellen für die letzteren Bahnen sind im 
Ganglion petrosum zu suchen. 

Der zentrifugale Schenkel des Reflexes, der zur Sekretion 
der Ohrspeicheldrüse führt, ist oben wiederholt schon besprochen 
worden: vom Nucleus salivatorius inferior ziehen die Fasern in der 
motorischen Portion des Glossopharyngeus über den N. tympanicus, 
den N. petrosus superficialis minor zum Ganglion oticum, um dort 
mit Körbchen um die Ganglienzellen zu endigen. Die postcellu- 
lären Fasern schließen sich dem N. auriculo-temporalis an (vgl. 
Abbildung 7). Ein Verständnis für den so komplizierten Verlauf 
des zentrifugalen Teiles dieses Reflexbogens wird uns erst dann 
ermöglicht werden, wenn das Problem der Entwicklung des Schädels 
aus einzelnen Wirbeln gelöst ist. Und dies wird nur mit Hilfe der 
Entwicklungsgeschichte und der vergleichenden Anatomie geschehen 
können. 

Auf die Erregung der Speicheldrüsen durch Schmerzen, die 
irgendwo im Körper gesetzt werden oder durch seelische Emotionen 
soll weiter unten bei Besprechung der Unterkieferspeicheldrüsen 
eingegangen werden. 

Ganglion submaxillare. 

Von den beiden Unterkieferspeicheldrüsen soll nur das Gangl. 
submaxillare besprochen werden. Die Verhältnisse des Ganglion 
sublinguale sind ja ganz ähnliche, so daß von einer nochmaligen 
Erörterung dieses Ganglions abgesehen werden kann. 

Die makroskopische Darstellung des Ganglion sub¬ 
maxillare bietet dort, wo es überhaupt ausgebildet ist, keine größeren 
Schwierigkeiten. Man hat nur den X. lingualis weiter nach unten 
zu verfolgen, dann stößt man bald auf feine Ästchen, die „Rami 
communicantes cum X. linguali* 4 , welche zu dem spindelförmigen 
Ganglion submaxillare ziehen. Manchmal ist. aber das Ganglion 
submaxillare nicht anfzulinden. Die vom Stamme des N. lingualis 
sich abzweigenden Ästchen bilden ein Geflecht, in dem makro¬ 
skopisch kaum sichtbare, kleinste Knötchen zerstreut liegende An¬ 
häufungen von Ganglienzellen darstellen. 

Darauf, daß das Ganglion submaxillare als Einzelknötchen 
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fehlt und durch ein gangliöses Geflecht ersetzt werden kann, wird 
auch in manchen anatomischen Lehrbüchern*) hingewiesen. 

Merkwürdigerweise ist die Histologie dieses so leicht auf¬ 
findbaren Ganglions noch außerordentlich selten der Gegenstand 
von Untersuchungen gewesen. Nur bei Retzius 1 2 ) finden wir eine 
Schilderung der Zellen dieses Ganglions; auf Grund von Zupf¬ 
präparaten stellt dieser Forscher die Behauptung auf, daß es sich 
um multipolare Zellen mit gestreckten Ausläufern handle. Abge¬ 
sehen von den Untersuchungen dieses schwedischen Forschers liegen 
unseres Wissens keine Schilderungen der Ganglienzellen der Unter¬ 
kieferspeicheldrüse vor. 

Unsere Untersuchungen wurden, da N i ß 1 - Präparate uns keinen 
Aufschluß über die Fortsätze der Ganglienzellen gaben, ausschließlich 
an Schnitten vorgenommen, welche mit der B i e 1 s ch o ws ky ’schen 
Methode gefärbt worden waren. Auf solchen Präparaten ist nun fest- 
zostellen, daß sich die Zellen des Ganglion submaxillare ganz wesentlich 
von denen des Ganglion spbenopalatinum und Ganglion oticura unter¬ 
scheiden. Im Gegensätze zu diesen Nervenknoten färben sich hier die 
Ganglienzellen ausnahmslos gut. Die Grenzen der Zellen sind scharf 
und so kommt es, daß hier die Dendriten jedesmal viel deutlicher hervor¬ 
treten. Auf Tafel VI sind in der dritten untersten Reihe 3 Zellen aus 
dem Ganglion submaxillare wiedergegeben. Es läßt sich dort deutlich 
sehen, daß die Dendriten besonders zahlreich aus der ganzen Peripherie 
der Zelle entspringen und besonders unregelmäßig verlaufen. Bisweilen 
endigen die Dendriten mit kleinen, kolbigen Anschwellungen (siehe 
mittlere Zelle). Recht häufig biegen die Dendriten rasch nach ihrem 
Ursprung hakenförmig um und verlaufen dann parallel dem äußern Zell¬ 
rand. Pa dies an einer Zelle zahlreiche Fortsätze tun, so entsteht bisweilen 
ein Gewirr von Fasern, das ein ähnliches Bild bietet, wie die Schlangen 
am das Medusenhaupt. Immer sind auf unseren Schnitten die Dendriten 
intrakapsulärer Natur. Die Zellen entsprechen also ausnahmslos dem 
Kronentypus von Cajal und niemals waren Zellen zu finden, deren 
Dendriten die Kapsel durchbrachen, oder welche, wie dies im Ganglion 
ciliare so häufig der Fall ist, sich nur nach einer Seite erstrecken und 
im besonders knorrige Formen bilden. Die Fortsätze der Kronen- 


1) Hollstein, Lehrbuch der Anatomie des Menschen. Berlin, E. H. Schröter 
IS» schreibt: „Mitunter ist das Ganglion submaxillare nur wenig entwickelt 
and bisweilen findet sich statt seiner ein gangliöses Geflecht. Gegen bauer, 
Lehrbuch der Anatomie des Menschen. Leipzig, W. Engelmann 1903: „Nicht 
selten ist das Ganglion submaxillare durch einen Plexus repräsentiert. Die vom 
Stamme des Lingualis sich abzweigenden Nerven durchflechten sich und zeigen 
die Ganglienzellen an den Knotenpunkten zerstreut. 

2) 1. c. Retzius schreibt: „Das Ganglion submaxillare wurde ebenfalls im 
allgemeinen als ein sympathisches aufgefaßt, obwohl eine eingehende Unter- 
snehung der Nervenzellen kaum ausgeführt wurde. 
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zellen sind aber im Ganglion submaxillare nicht Dur viel länger und ver¬ 
worrener, sondern auch viel weniger zart als im Ganglion ciliare, so 
daß ein Schnitt aus diesem ohne weiteres von einem solchen aus dem 
Ganglion submaxillare unterschieden werden kann. Links unten neben 
der 3. Zelle ist auch ein Convolut von Dendriten abgebildet, deren Zell¬ 
körper allerdings hier nicht mitgetroffen wurde. 

Die Äste, welche vom N. lingualis zum Ganglion ziehen, er¬ 
wiesen sich als mark haltig (Rami communicantes albi), anders 
verhielten sich die feinen Fäserchen, die vom Ganglion in die 
Unterkieferspeicheldrüse eindringen. Diese postcellulären Nerven 
setzen sich fast ausschließlich aus marklosen, nackten Achsen¬ 
zylindern zusammen. 

Über den weiteren Verlauf dieser marklosen Zellfasern in der 
Speicheldrüse selbst haben wir keine Untersuchungen angestellt. 
Retzius *) beschreibt, daß die marklosen Achsenzylinder mit feinen 
varicösen Endästen die Drüsenacini umflechten. Die Frage, ob diese 
Nervenfasern zwischen die Zellen eindringen, läßt Retzius offen. 
D o g i e 1 *) hält es für erwiesen, daß die Nerven in sehr enge Be¬ 
ziehung mit den Drüsenzellen treten, ja daß sie nicht nur zwischen 
die Zellen eindringen, sondern diese umflechten. 

Der Verlauf der präganglionären Fasern des Gangl. sub¬ 
maxillare ist wohl ziemlich klar gestellt. Diese entspringen, wie 
auf Abbildung 8 schematisch dargestellt ist, dem Facialis als 
Chorda tympani und schließen sich dem N. lingualis an. Ihr 
Zentrum im verlängerten Mark liegt aber nach den Untersuchungen 
von Kühnstamm 3 ) nicht im Facialiskern, sondern in einer Gruppe, 
die dorsal davon gelegen ist und welche Kohnstamm als „nuc- 
leus salivatorius snperior“ bezeichnet. Nach Durchschnei¬ 
dung der Chorda tympani, zentral vom Ganglion submaxillare, fand 
Kohnstamm angeblich an der erwähnten Stelle unterhalb des 
Ventrikelbodens eine kleine Anzahl von voluminösen Zellen des 
Vorderwurzeltypus in Tigroly.se. Dieser Forscher vermutet, daß 
von dort aus die präcellulären Speiehelfasern durch den motorisch- 
sensiblen. dem Facialis angelagerten Nervus intermedius der Chorda 
tympani zugeleitet werden. 

Die in der Chorda tympani verlaufenden Fasern haben einmal 

lj Zur Kenntnis der Driisennerven. Biologische Untersuchungen IIL Neue 
Folge IS U2. 

2i Archiv fiir mikroskopische Anatomie 42. 

A Vom Zentrum der Speichelsekretion, dein X. intermedius und der ge¬ 
kreuzten Faeuiliswurzel. Verliandl. d. Kongr. f. innere Medizin. Wiesbaden, 
Bergmann Fd02. 
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einen sekretionsauslösenden Einfluß auf die Unterkiefer¬ 
speicheldrüsen, außerdem wirken sie — das kann jetzt als sicher 
hingestellt werden — erweiternd auf die Gefäße in diesen 
Drüsen. Diese beiden Funktionen sind aber nicht zwangsmäßig 
aneinander gebunden. 1 ) 

Abbild. 8. 
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Schema der reflektorischen Erregung der Submaxillardriise. 

1) Loewi, Zur Physiologie und Pharmakologie der Vasodilatatorenreizung. 
Sitzungsberichte d. Gesellsch. zur Beförd. der gesamt. Naturwissenschaft zu Mar¬ 
burg 1904. — Henderson u. Loewi, Über die Wirkung der Vasodilatatoren¬ 
reizung. Dies., Ober den Einfluß von Pilocarpin und Atropin auf die Durch¬ 
blutung der Untefkieferspeicheldrüse. Archiv für experimentelle Pathologie und 
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Die Speicheldrüse wird nun bekanntlich nicht nur von der 
Medulla oblongata über die Chorda tympani und den Nervus lin- 
gualis, sondern auch vom Rückenmark über den Halssympathicus 
und das Ganglion cervicale supremum aus innerviert. Die ver¬ 
schiedenartige Einwirkung dieser beiden Systeme auf die Tätig¬ 
keiten der Speicheldrüse ist seit Ludwig 1 ) Gegenstand zahl¬ 
reicher physiologischer Untersuchungen gewesen. Bei Reizung der 
Chorda tympani entleert sich aus der Speicheldrüse ein reich¬ 
liches dünnflüssiges Sekret. Die Erregung des Hals¬ 
sympathicus veranlaßt die Drüse zur Ausscheidung eines spär¬ 
lichen, zähflüssigen, trüben Speichels. Da der Hals¬ 
sympathicus zugleich eine Vasokonstriktion in der Drüse bedingt, 
so kann die sekretorische Arbeit der Drüse nicht als Ergebnis 
verstärkter Blutzirkulation betrachtet werden. Vielmehr ist der 
Halssympathicus als echter Sekretionsnerv der Speicheldrüse an¬ 
zusprechen. Von großer theoretischer Bedeutung ist der Umstand, 
daß Atropin nur die Sekretionsfasern der Chorda, nicht aber die¬ 
jenigen des Halssympathicus lähmt. Eine Tatsache, welche völlig 
dem gegensätzlichen pharmakologischen Verhalten der aus dem 
Mittelhirn stammenden Fasern des Sphincter pupillae und der aus 
dem Ganglion cervicale supremum entspringenden Fasern des Dila¬ 
tator pupillae entspricht. 

Die zentripetalen Bahnen des die Speichelsekretion aus¬ 
lösenden Reflexes geben durch die Äste des Nervus lingualis und 
durch den Glossopharyngeus zum verlängerten Mark, vergleiche 
Abbildung 8. Alle im Munde sich abspielenden Reize üben einen 
erregenden Einfluß auf die Speichelsekretion aus. Der Reflexbogen 
geht über die Medulla oblongata. Bei einem Tiere, dem das Groß¬ 
hirn vom verlängerten Mark abgetrennt ist, verursacht Reizung 
der Mundhöhle sehr reichliche Speichelsekretion. Neben diesen, 
im verlängerten Marke geschlossenen Reflexbogen kommen aber 
noch andere Momente für die Auslösung der Speichelsekretion in 
Betracht. So ruft die Erregung des Nervus ulnaris, cruralis, 
ischiadicus, ja jedes zentripetalen sensiblen Nerven Speichelsekre¬ 
tion hervor. Schmerzreize bedingen aber nur bei erhaltener 
Chorda tympani Speichelfluß, nicht durch Vermittlung des Hals¬ 
sympathicus. Auch in dieser Beziehung liegen die Verhältnisse 

1) Zeitschr. f. rationelle Med. N. F. 18.*>I; citiert n. Pawlow. Die äußere 
Arbeit der Verdauunijsdrüsen und ihr Mechanismus. Nagel’» Handbuch d. Phys. 
d. Mensch. II. Kd. II. Hälfte. 
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ähnlich wie bei der sympathischen Innervation der Iris, haben wir 
doch dort gehört, daß die Erweiterung der Pupille auf Schmerzreize 
ond auf psychische Vorgänge lediglich über den Oculomotorius und 
nicht über den Halssympathicus geleitet wird. Aus den Versuchen 
Pawlows wissen wir, daß Tiere, denen eine Nahrung gezeigt 
wird, mit Speichelsekretion reagieren. Dieser Reflex kann aber 
gehemmt werden, sobald das Versuchstier in starke seelische Er¬ 
regungkommt. Im Gegensatz zu Bechterew und Misslawsky 1 ) 
glaubt Pawlow, daß kein beschränkter Bezirk der Hemisphären¬ 
oberfläche als Speichelzentrum angesprochen werden dürfe; er 
nimmt vielmehr an, daß die Speichelzentren im verlängerten Mark 
von vielen verschiedenen Gegenden des Gehirns aus beeinflußt 
werden können. 

Bisher wurde besprochen, daß die Speichelsekretion ausgelöst 
werden kann, einmal direkt durch sensible Reize von der Mund¬ 
höhle aus, dann durch sensible Reize, die irgendwo am Körper ge¬ 
setzt worden sind, wenn sie nur schmerzhaft sind, und drittens 
durch Vorstellungen, die durch Gesichts- und Gehöreindrücke 
verursacht sind; dem ist noch hinzuzufügen, daß auch emotio¬ 
nelle Vorgänge in unserem Gehirn die Speichelsekretion an¬ 
regen. Daß dies so ist, zeigt uns die Beobachtung eines heftig 
weinenden Kindes, das nicht nur Tränen vergießt und Schleim aus 
der Nase befördert, sondern zweifellos auch vermehrten Speichel¬ 
fluß hat. Hin und wieder ist auch isolierte Speichelsekretion bei 
starker seelischer Erregung zu beobachten. So konnte ich erst 
vor karzem beobachten, daß ein älterer Mann, zu dessen Frau ich 
wegen eines plötzlichen Schlaganfalls gerufen wurde, dieser in ihrem 
hilflosen Zustand nicht beistehen konnte, weil ihm infolge des 
Schreckens und der Erregung der Speichel buchstäblich aus dem 
Munde floß. 


Ganglion cervicale suprcmum. 

Bei einer Darlegung der sympathischen Innervation des Kopfes 
muß auch das oberste Halsganglion mit in den Kreis der Erörte¬ 
rungen gezogen werden; beteiligen sich doch seine Äste an der 
Innervierung der meisten Organe des Kopfes. Die makrosko¬ 
pische Darstellung dieses Ganglions ist mühelos. Man hat nur 
den Halssympathicus nach oben zu verfolgen; kurz unterhalb der 
Schädelbasis findet sich das große, etwa 2 cm lange und ö—8 mm 
breite, spindelförmige Ganglion. Seine Fortsetzung nach oben, der 

1) Neurologisches Zentral bl. 1888 
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Nervus earoticus internus, der sich bald in den Plexus caroticus 
internus auflöst, ist verhältnismäßig recht kräftig. 

Die Histologie des Ganglion cervicale supremum ist — im 
Gegensatz zu der des Ganglion ciliare, des Ganglion sphenopala- 
tinum, des Ganglion oticum und des Ganglion submaxillare — 
sehr eingehend und von verschiedenen Autoren bearbeitet worden. 
Retzius 1 ), vanGehuchten 2 ), K öllik er a ), von Lenhossek 4 ) 
haben schon gute Darstellungen von den Ganglienzellen gegeben, 
aus denen sich der oberste Halsknoten zusammensetzt. Gradezu 
klassische Beschreibungen und Abbildungen über die verschiedenen 
Zelltypen, die man dort findet, verdanken wir aber dem spanischen 
Forscher Ramon y Cajal . b ) Es ist auch kaum ein anderes 
Ganglion des sympathischen Systems so zu histologischen Unter¬ 
suchungen geeignet wie eben dieses. Einmal läßt sich der fast 
dattelkerngroße Knoten leicht auffinden und schneiden und dann 
stellen sich bei geeignetem Tinktionsverfahren die Ganglienzellen 
mit ihren Fortsätzen so klar dar, daß deren Studium und Schilde¬ 
rung keine Schwierigkeiten macht. 

Auf Tafel VII sind Ganglienzellen dargestellt, die alle genau nach 
solchen, wie sie sich in Schnitten aus dem Ganglion cervicale supremum vor¬ 
finden, bei schwacher Okularvergrößerung gezeichnet wurden. Mit dem 
ersten Blicke ist zuersehen, daß die Zellen hier ganz verschiedenen Typen 
entsprechen. Einmal sind Zellen zu verzeichnen, welche kurze, hakenförmige, 
intrakapsuläre Dendriten ringsum von der Peripherie des Körpers aussenden. 
Vergleiche die Zellen B, C, D und P. Manchmal ist an solchen Zellen 
dann auch ein längerer Fortsatz, der Achsenzylinder, weiter zu verfolgen, 
siehe Zelle B, E und F und Tafel IV, V Figur 3. Dieser entspringt dann 
immer viel breiter aus dem Zellkörper als die Dendriten, ja manchmal 
hat der Achsenzylinderfortsatz einen erstaunlich großen Umfang, siehe 
z. B. Zelle B auf Tafel VII und Figur 3 auf Tafel IV, V; es bandelt 
sich in beiden Reproduktionen um dieselbe Zelle, auf dem Photogramm 
kommt aber, da nicht alle Dendriten in derselben Ebene gelegen sind, 
nur ein Teil der Fortsätze zur Anschauung. Nicht selten verjüngen 


1) Über den Typus der sympathischen Ganglienzellen der höheren Tiere. 
Biologische Untersuchungen. X. F. Bd. III, 1892. 

2) Les cellnles nerveuses du sympathique cbez quelques mamiferes et chez 
rhornme. La cell ule, Tome VIII, Louvain 1892. 

3) Handbuch der Gewebelehre. Leipzig 1893. 

4) Beiträge zur Histologie des Nervensystems und der Sinnesorgane. Wies¬ 
baden, J. F. Bergmann 1897. 

5) Las celulas del grau sympatico del hornbre adulto Trabajos del labora- 
forio de investigationes bioJogioas de la universidad de Madrid. Tomo IV. 
Madrid 1908. Cajal hat seine »Studien über die sympath. Nervenzelle fast 

ausschKf^liclr anJSchuitfem d^m .Ganglion cervicale supremum vorgenommen. 
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sich Zellen zum Achsenzylinderfortsatz bimförmig, vergleiche die Zelle E. 
Neben den kurzen, vielfach hakenförmig gekrümmten Dendriten senden 
solche Zellen dann auch manchmal längere Fortsätze aus, die dann aber 
recht dünn sind und barthaarähnliche Gebilde darstellen; siehe die Fort¬ 
sätze der Zelle A nach oben. Die überwiegende Mehrzahl der Ganglien¬ 
zellen des obersten Halsknotens setzt sich aber nicht aus den Kronen- 
zellen mit kurzen intrakapsulären Dendriten zusammen, sondern sie stellen 
Gebilde dar, deren Fortsätze sich viel weiter erstrecken und vielfach 
sich gabelförmig teilen. Der einfachste Typus ist in Zelle H wieder¬ 
gegeben. Nach allen vier Seiten hin ziehen gerade, unverzweigte, am Zell¬ 
körper verhältnismäßig dünn sich ansetzende Fortsätze aus. x ) Häufig 
verzweigen und verästeln sich diese aber recht unregelmäßig, wie an den 
Fortsätzen der Zellen K, L, N und P zu sehen ist. Diese sind ganz 
genau nach dem Original, aber allerdings unter starker Anwendung der 
Mikrometerschraube gezeichnet. Die Zelle J entspricht einem Typus, 
wie wir ihn auch im Ganglion ciliare vorgefunden haben; hier gehen 
von dem Protoplasmaleib nur von der einen Längsseite breite, knorrige, 
karzverzweigte Aste aus. Schließlich sind in dem obersten Halsganglion 
stets auch eine Anzahl kleiner Zellen zu finden gewesen. Diese waren 
häufig zu Gruppen vereint und dann gewöhnlich an der Peripherie des 
Ganglions gelagert. Vielfach boten sie bimförmige Gestalt; vergleiche 
Zelle Q und R; dann aber wieder hatten sie mehrere längere Fortsätze, 
siehe die Zellgruppe zwischen Q, und R. Solche Bilder entsprachen den 
Zellen, wie wir sie im Ganglion sphenopalatinum und oticum eines 
/monatlichen Fötus und eines Neugeborenen gefunden haben. Eine 
Zellart ist noch besonders zu beschreiben: Aus einem verhältnismäßig 
kleinen, längs ovalen Zellkörper entspringen an den Polen je 2, aber 
auch 3 und 4 dünne Dendriten, die gestreckten Verlauf nehmen und 
sich nicht weiter verästeln; vergleiche die Zelle G. 

Die Kerne des perizellulären Gewebes haben sich auf den Schnitten 
aas dem obersten Halsganglion gar nicht oder fast gar nicht gefärbt. 
Die Zellkapseln sind um die Kronenzellen viel besser entwickelt als um 
die Zellen mit langen, sich verästelnden Dendriten. Zweifellos ent¬ 
sprechen die Zellen mit den kurzen, hakenförmig intrakapsulären Fort¬ 
sätzen und die mit den langen, die Kapsel durchbrechenden, weit ver¬ 
zweigten Asten, zwei verschiedenen Typen. Die letzteren sind in der 
überwiegenden Mehrzahl nnd finden sich ebenso wie im Ganglion cervi- 
oale Supremum , so auch in den übrigen Ganglien des Grenzstrangs und 
JA dem prävertebralen Ganglion solare; ja dort sind die seesternartigen 
Aßd polypenähnlichen Ganglienzellen besonders deutlich ausgebildet. Die 
kleinen, vielfach bimförmigen Ganglienzellen scheinen jungen Zellen zu 
entsprechen. Diese stehen in Gruppen beisammen, während die anderen 
Typen anscheinend wahllos durcheinander gemischt sind. Nur hin und 
wieder finden sich zwei und drei oder auch noch mehr Kronenzellen 
beieinander. 


1) Solche Zellen finden sich besonders zahlreich im Ganglion sphenopala- 
tinura und Ganglion oticum vom Pferd und vom Schaf, s. oben. 
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Von den Ausläufern des Ganglion cervicale Supre¬ 
mum wurden von uns feine Bündel des Plexus caroticus unter¬ 
sucht und als marklose Nerven befunden. Nur vereinzelte dünne 
Markscheiden zogen zwischen den nackten Acbsenzylindern hin¬ 
durch ; die Frage, ob zum obersten Halsknoten auch Rami commn- 
nicantes albi aus den obersten Cervikalnerven ziehen, oder ob 
dieses Ganglion seine afferenten Fasern nur durch den Halssym- 
pathicus bekommt, ist noch nicht entschieden, soll aber später von 
uns in Angriff genommen werden. Dagegen ist sichergestellt, daß 
das oberste Halsganglion Rami comm. grisei zu den oberen peri¬ 
pherischen Halsnerven abgibt. 

Die Physiologie desGanglion cervicale supremum 
ist ja vielfach im vorhergehenden erörtert worden. So wurde be- 
besprochen, daß am Auge der glatte Müller’sche Muskel (siehe 
schematische Abbildung auf Tafel VIII, IX), der dieses nach vorne 
drängt und damit zur Erweiterung der Lidspalte führt, vom Halsgang¬ 
lion aus innerviert wird, und daß ferner der M. dilatator pupillae 
von dort aus versorgt wird. 

Ferner ist eine Einwirkung des obersten Halsganglions auf 
die Tränendrüse, auf die Ohrspeicheldrüse und die Unterkiefer¬ 
speicheldrüsen erwiesen; die Art dieser Einwirkung ist oben ein¬ 
gehender erörtert worden. Die Fasern, durch welche das oberste 
Halsganglion seinen Einfluß auf diese Drüsen ausübt, ziehen mit 
dem, die Gefäße umspinnenden Xervenplexus dorthin. Außerdem 
werden vom obersten Halsganglion auch noch die Hautgefäße 
und die Schweißdrüsen des Gesichtes und der Stirne innerviert. 
Diese Bahnen verlaufen wie auf Taf. VIII, IX dargestellt ist, vom 
Ganglion cervicale supremum über den Plexus caroticus internus zum 
Ganglion Gasseri und von hier aus durch die drei Äste des Trige¬ 
minus zum Gesicht. Wie überall im Körper, so schließen sich auch 
am Kopfe die Vasomotoren und die schweißerregenden Fasern den 
sensiblen Haut bahnen an. Die gegenteilige Behauptung, daß die 
Schweißbahnen in dem Facialis verlaufen sollen J ), glauben wir mit Be- 


1) K oester, Ein II. Beitr. z. Lehre von der Facialislähiming, zugleich ein 
Beitrag zur Physiologie des Geschmackes, der Schweiß-, Speichel-und Tränen* 
Sekretion (Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. 72) vertritt auf Grund sehr zahl¬ 
reicher, sehr genau beobachteter Falle die Überzeugung, daß der Facialis die 
Schweißfasern des Gesichtes führe. H. Schlesi n ger (Spinale Schweißbahnen 
und Schweißzentren beim Menschen) und Nawroki (Zur Innervat. d. Schweiß¬ 
drüsen, Zentral!)!, für med. Wissensch. 1878) sind dagegen der Ansicht, daß die 
Schweißbahnen mit den Trigeminusästen verlaufen. 
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stimmtbeit widerlegen zu können; haben wir doch erst in jüngster 
Zeit feststellen können, daß zwei Patienten mit schwerer, ein¬ 
seitiger Facialislähmung im Heißlnftbad auf beiden Gesichtshälften 
ganz gleichmäßig Schweiß entwickelten. Wenn wir demnach der 
festen Überzeugung sind, daß im peripherischen Teil des Facialis 
keine Schweißfasern zu suchen sind, so müssen wir doch die Mög¬ 
lichkeit zngeben, daß im zentralen Teil dieses Nerven solche ver¬ 
laufen; diese würden dann mit dem Nerv, petros. superf. major zum 
6angl. sphenopalatinum ziehen und von hier mit den Fasern des 
Trigeminus zur Haut des Gesichtes gelangen. Wenn dies so ist, — 
und die Beobachtungen Koester’s sprechen dafür — so würden die 
Schweißdrüsen ebenso wie die Tränendrüsen und die Speicheldrüsen 
doppelt, d. h. vom Halssympathicus und vom bulbären autonomen 
System innerviert werden. Die Vasomotorenbahnen, welche vom Hals¬ 
sympathicus ansgehen, dienen augenscheinlich ausschließlich der 
Vasokonstriktion, bei ihrer Erregung kommt es also zur Blässe 
des Gesichts. 

Schließlich sollen vom obersten Halsganglion auch pilomo¬ 
torische Wirkungen ausgeübt werden. Nach Langley und 
Sherrington werden bei Katzen auf Reizung des Halssym- 
pathicus in einem Bezirke zwischen Auge, Ohr und in der Okzi¬ 
pitalgegend, beim Affen an der Kopfhaut die Haare gestellt. Ähn¬ 
liche Beobachtungen sind wohl auch beim Menschen gemacht 
worden, da das Sprichwort „Es stehen ihm die Haare zu Berge“ 
sicherlich nicht auf freier Erfindung beruht. 

Die Zellen des Ganglion cervicale supremum befinden sich be¬ 
ständig in einem Zustand der leichten Erregung, denn sie halten 
die von ihnen innervierten Organe immer in einem Tonus. Daß 
dies so ist, muß daraus geschlossen werden, daß es nach Durch- 
sclmeidung des Halssympathicus zur Verengerung der Pupille, zum 
Znrüeksinken des Augapfels und zur Erweiterung der Drüsen- 
?etäße und der Hautgefäße kommt. 

Wie oben mehrfach besprochen, wird die Innervierung der 
Pupille, der Tränendrüse, der Drüsen des Nasenrachenraumes und 
der Speicheldrüsen durch psychische Vorgänge im wesentlichen von 
den autonomen Zentren im Mittelhirn und im verlängerten Mark 
Tollzogen; das Ganglion cervicale supremum hat bei der emotionell 
veranlaßten Tätigkeit dieser Organe verhältnismäßig wenig Ein¬ 
fluß. Daß das Halsganglion aber auch auf Stimmungen reagiert, 
mag aus der wechselnden vasomotorischen Innervation des Ge¬ 
sichtes bei der Freude und bei der Scham, beim Zorn und beim 
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Schrecken und aus dem Schweißausbruch, bei der Verlegenheit 
und bei der Angst geschlossen werden. 

Das Ganglion cervicale supremum mit seinen Rami comm. albi, den 
Fasern des Halssympathicus, ist nach unseren bisherigen Kenntnissen 
das einzige Ganglion des sympathischen Systems, von welchem wir 
auch von der Pathologie etwas wissen. So ist bekannt, daß Reiz¬ 
zustände des Halssympathicus und seines Ganglions, wie sie durch 
wachsende Tumoren am Hals oder durch Spitzenaffektionen*) bedingt 
werden, Exophthalmus, Erweiterung der Pupille, Schweißsekretion 
und vasomotorische Störungen im Gesicht, verursachen können. 
Zu diesen Symptomen kommt es aber auch bei Einwirkung von 
vermehrten und krankhaft veränderten Schilddrüsensekret, bei der 
Basedow’schen Krankheit. Die Ausfallserscheinungen 
des Halssympathicus und seines Ganglions: Zurücksinken des Auges. 
Verengerung der betreffenden Pupille, Anhidrosis und Hyperämie 
auf einer Gesichtshälfte kommen im Anschluß an Durchschneidung 
oder andauernde Kompression des Halssympathicus zur Beobach¬ 
tung. 

All diese Symptome, mögen sie durch Reizung oder durch 
Lähmung des Halssympathicus verursacht sein, sind meist sehr 
vorübergehender Natur. Insbesondere gleichen sich die vasomo¬ 
torischen Störungen bald wieder aus. Verhältnismäßig häufig findet 
man nur einzelne Zeichen: Einseitige Pupillenerweiterung oder 
Anhidrosis unilateralis faciei und Hyperämie oder Anämie einer 
Gesichtshälfte. 

Aber nicht nur in der Pathologie spielt der Halssympathicus 
eine Rolle; auch in der Therapie hat man sich an ihm versucht. 
So wurde er bei der Epilepsie durchschnitten, ja es wurde sogar 
das oberste Halsganglion, und zwar angeblich manchmal mit gutem 
Erfolg, exstirpiert. Und auch bei dem Glaukom wurde versucht, 
durch Durchschneidung dieses Nerven eine günstige Wirkung zu 
erzielen. 

Am Schlüsse unserer Erörterungen mag es angezeigt sein, die 
Ergebnisse der hier niedergelegten Untersuchungen kurz zusammen¬ 
zufassen. 

1) See 1 i g m ü 11 e r, Zur Pathologie des Sympathien«. D. Arch. f. klin. Med. 
Bd. XX, 1877 wies darauf hin, daß bei Kranken, die an Lungenspitzenaffektion 
leiden, nicht selten zuerst Reizungen und dann Lähmuugserscheinungen der Vaso¬ 
motoren einer Gesielitshiilfte zu beobachten sind. 8. glaubt, diese Symptome auf 
Übergreifeu des entzündlichen Prozesses von der Lungenspitze auf die Pleura 
und auf den nabe gelegenen Grenzstrang zurückführen zu können. 
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Fig. l. 



Zelle nus des 
Ganglion ciliare, 
die nach 3 Seiten 
hin un verzweigte 
dünne Fortsatze 
abgibt. 



Fi*. 2. 



Zelle aus dem 
Ganglion ciliare 
mit breiten, sich 

verzweigenden 

Fortsätzen. 
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Fig. 3. 
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Zelle aus dem 
Ganglion ciliare 
mit kurzen, 
plumpen, 
hackenartigen 
Fortsätzen. 


I 





Zelle aus dem 
Ganglion ciliare 
mit langem, sich 
um die linke 
Hälfte der Zelle 
windenden 
Achsenzylinder. 
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Fig. 1. 



Zelle aus dem 
Ganglion ciliare 
mit gestrecktem 
Achsenzylinder¬ 
fortsatz. 


Fig. 2. 



Zellen aus dem 
Ganglion spheno* 
palatinum des 
Pferdes. 
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Ganglienzellen aus dem Ganglion cervicale supremum. 

Bei kleinerer Ocularvergrölierung gezeichnet als die Zellen des Ganglion ciliare (Tafel 1) 
und die Zellen der Gangl. sphenopaiatinum, oticum und submaxillare (Tafel VI). 
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Das Ganglion ciliare, das Gangl. sphenopalatinum und das 
Gangl, oticum, das Gangl. submaxillare und das Gangl. sublingnale 
setzen sich ebenso wie das Ganglion cervicale supremum aus¬ 
schließlich aus Zellen mit zahlreichen Dendriten, also aus 
solchen von sympathischem Typus zusammen. 

Das Ganglion geniculi des Nervus facialis ist dagegen den 
Spinalganglien zuzurechnen. 

Die Gestaltung der Ganglienzellen und die Art ihrer Ausläufer 
ist aber in den hier genannten sympathischen Nervenknoten des 
Kopfes etwas verschieden. So enthält das Ganglion ciliare 
fast ausschließlich Zellen mit intrakapsulären Fortsätzen; nur da¬ 
durch. ob sich zarte Dendriten ringsum an der Zelle ansetzen, oder 
ob solche von dickerer Beschaffenheit nur nach einer Seite zu aus¬ 
strahlen. sind zwei Typen zu unterscheiden. 

Die Zellen des Ganglion sphenopalatinum und des 
Ganglion oticum färben sich außerordentlich undeutlich. Beim 
Menschen scheinen diese beiden Ganglien sich ausschließlich aus 
Zellen mit intrakapsulär gelagerten, rings vom Zellkörper aus¬ 
strahlenden Dendriten zusammenzusetzen. 

Die Ganglienzellen des Ganglion submaxillare zeichnen 
sich durch besonders zahlreiche und lange Fortsätze aus. Da diese 
auch stets innerhalb der Zellkapsel verlaufen, so entstehen wirre 
Geflechte von Fasern um die Zellkörper. 

Im Ganglion cervicale supremum ist ein ganz anderer 
Zelltypus vertreten, dort überwiegen, ebenso wie in den übrigen 
Ganglien des Grenzstranges, Zellen mit langen, die Kapsel durch¬ 
brechenden Dendriten. Diese verzweigen sich in ihrem weiteren 
Verlaufe zu ganz unregelmäßigen Gebilden. Daneben kommen aber 
auch in diesem Ganglion Zellen mit kurzen, hakenförmigen, intra- 
kapsnlären Fortsätzen (Kvonenzellentypus) vor. 

Der Achsenzylinder ist durch seine größere Breite und 
durch seine feinfaserige Zeichnung bei all diesen Zellen ohne 
Schwierigkeiten von den Dendriten zu differenzieren. 

Ebenso wie im Ganglienknoten des Grenzstranges, so ist auch 
in denen des Kopfes zwischen afferenten und efe re n t e n 
Bahnen zu unterscheiden. Und ebenso wie dort die Kami comm. albi 
aus den vorderen motorischen Wurzeln entspringen, so zweigen sich 
auch die afferenten Bahnen der Schädelganglien immer von mo¬ 
torischen Nerven ab: So entstammt die Radix motorica ganglii 
ciliarisaus dem Oculoraotorius, der Nervus petrosus superficialis 
major ganglii sphenopalatini aus dem Facialis, der Nervus tym- 
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panicns und seine zum Ganglion oticum ziehende Fortsetzung, der 
Nervus petrosus superficialis minor, aus der motorischen 
Portion des Glossopharyngeus und die Chorda tympani, 
die ihre Fasern zum Ganglion submaxillare sendet, aus dem Nervus 
intermedius. 

Die eferenten Bahnen der Kopfganglien sind geradeso wie 
die des Grenzstranges meist marklos und versorgen ausschließlich 
glatte Muskulatur oder Drüsen. Dort, wo sie vom Ganglion bis 
zu den zu innervierenden Organen einen weiteren Weg zurückzu- 
legen haben, schließen sie sich sensiblen Bahnen an. So vereinigen 
sich die Nervi ciliares breves mit den von dem sensiblen N. naso- 
ciliaris kommenden Nervi ciliares longi, um mit diesem gemein¬ 
schaftlich das Auge zu innervieren. So verlaufen die postganglio¬ 
nären Fasern des Ganglion sphenopalatinum mit dem Nervus zygo- 
maticus und Nervus lacrimalis des Trigeminus zur Tränendrüse; so 
ziehen die postganglionären Fasern des Ganglion oticum mit dem 
sensiblen Nervus auriculo-temporalis zur Parotis, und so gelangen 
die Ausläufer des Ganglion cervicale supremum mit den Ästen des 
Trigeminus zu den Hautgefäßen und zu den Schweißdrüsen des 
Gesichtes. 

Die zweifache Nervenversorgung der Pupille, der Tränendrüse, 
Speicheldrüse und der Gefäße von dem bulbär-autonomen System 
und von dem Halssympathicus hat ihr Analogon in der doppelten 
Innervierung des Herzens, des Magens und des Darmes durch 
den Vagus u n d den Sympathicus und in der doppelten Innervierung 
der Geschlechtsorgane durch die Fasern des Grenzstranges und 
durch die des sakralen autonomen Systems. 

Die Gegensätzlichkeit zwischen dem autonomen System 
des Mittelhirns und der Medulla oblongata einerseits und dem 
Halssympathicus andererseits äußert sich nicht nur in der Inner¬ 
vation der Pupille, der Tränen- und der Speicheldrüsen, sondern 
auch in der Gefäß Versorgung, indem das bulbäre System dort, wo 
es überhaupt einen Einfluß auf die Gefäße hat, vasodi latatorisch 
wirkt, während der Halssympathicus zur Verengerung der Ge¬ 
fäße führt. Schließlich ist auch die pharmakologische 
lleaktion dieser beiden Systeme eine gegensätzliche: 1 ) 

1) Vgl. Haus Meyer, Über den Antagonismus der Gifte. Wiener klin- 
Woelienschr. 1!‘08 Nr. 17 und Fruelieh u. 0. Loewi, Untersuchungen zur 
Physiologie und Pharmakologie des autonomen Nervensystems. Arch. f. experim. 
Pathologie u. Pharmakologie Pxl. 59, 1U08. 
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Atropin wirkt lähmend nur auf den Sphincter pupillae und auf die 
Fasern der Chorda tympani, nicht aber auf den Dilatator pupillae 
und auf die Fasern, die vom Halssympathicus zur Speicheldrüse 
ziehen. Andererseits hat Adrenalin, Cholin und bis zu einem ge¬ 
wissen Grade auch das Cocain Einfluß auf die vom sympathischen 
Grenzstrange und von seinem obersten Halsganglion innervierten 
Eudapparate. Die Tatsache, daß sich dieses letztere Ganglion 
histologisch ganz wesentlich von den Kopfganglien unterscheidet,, 
stimmt gut mit dem funktionellen und pharmakologischen 
Antagonismus zwischen beiden Systemen überein. 

Die Anregung zur Tätigkeit erhalten die Kopfganglien 

1. durch einen für das entsprechende Ganglion spezifischen sensori¬ 
schen Reiz: Lichteinfall führt zur Verengerung der Pupille, Reizung 
der Conjunctiva zur Tränensekretion, Reizung der Mundschleimhaut 
zur Speicheldrüsensekretion. Dabei handelt es sich um einen ver¬ 
hältnismäßig einfachen Reflex. 

2. reagieren alle von den Kopfganglien innervierten Organe auf 
sensible Eindrücke jeder Alt und wo sie auch im Körper gesetzt 
werden, wenn sie nur zu einer plötzlichen und bewußten 
Schmerzempfindung führen. Schmerz bedingt Erweiterung 
der Pupille, Tränen- und Speichelfluß und Vasodilatation der Gefäße 
des Gesichtes. 

3. kommt es, und das ist das Interessanteste, zu einer Inner¬ 
vationsänderung der genannten Organe bei lebhaften seelischen 
Vorgängen. So erweitert sich die Pupille beim Schrecken, so 
kommt es beim Schmerz zur Sekretion der Tränendrüse und der 
Drüsen des Nasenrachenraumes, so können lebhafte Aufregungen zum 
Speichelfluß führen, so treibt Angst den Schweiß aus der Stirne 
nnd so äußern sich fast alle seelischen Emotionen, mögen sie Freude 
oder Zorn, Scham oder Kummer heißen, durch Änderung der vaso¬ 
motorischen Innervation des Gesichtes. 

Was freilich die Natur damit bezweckt, daß sie den körper¬ 
lichen Schmerz und die seelischen Stimmungen auf das Gesicht und 
auf die am Schädel gelegenen, vom autonomen Nervensystem ver¬ 
argten Organe projiziert, das zu erforschen wird uns Menschen wohl 
versagt sein. Wie so oft, so bleibt auch hier die Frage nach dem 
Warum ungelöst. Es erübrigt uns nur, die Tatsachen zu konstatieren, 
und zu versuchen, den großen Gedanken der Naturgesetzgebung 
zu folgen. 
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Aus dem pathologischen Institute zu Kiel. 

(Direktor: Prof. Dr. Heller.) 

Veränderungen am Endokard der Pars aortica bei In- 
sufficienz und Stenose des Aortenostium. 

Von 

Dr. Arthur Wllke, 

I. Assistenten am Institute. 

(Mit Tafel X, XI.) 

Mannigfach sind die Folgeerscheinungen, die unter pathologi¬ 
schen Verhältnissen die in der Blutbewegung liegende Kraft im 
Organismus hervorrufen kann. Diese Kraft ist es, die die Orts¬ 
veränderung thrombotischen Materials oder anderer dem Blute 
fremder Massen veranlaßt, diese Kraft ist es, die beim Aneurysma 
dissecans die Trennung der einzelnen Wandschichten, die Abwtth- 
lung der inneren von den äußeren bewirkt. Sie ist es auch, die 
in anderen Fällen in ihren Folgeerscheinungen eine gewissermaßen 
gestaltgebende, formative Wirkung erkennen läßt. Be¬ 
kanntere Beispiele für diese gestaltende Fähigkeit sind die Kugel¬ 
gestalt der sogenannten freien Kugelthromben des Herzens, nach 
von Recklinghausen die Folge der unaufhörlichen Rotation, 
in der sie von der sie umspülenden Flüssigkeit erhalten werden, 
sind ferner wohl auch die knopfförmige Beschaffenheit der in das 
Ventrikellumen vorspringenden intertrabekulären Herzthromben, 
der vögetations globuleuses Laennec’s. Aber noch andere Belege 
liefert gerade das Herz tür diese gestaltende Wirkung des Blut- 
Stromes in Form von Veränderungen, die bei bestimmten Störungen 
der Blutbevvegung mit ziemlicher Regelmäßigkeit an der Herz¬ 
innenwand auftreten. 

Veränderungen am Endokard als Folgen der Einwirkung des 
Blutstromes sind seit langem und allgemein bekannt in Form sehnig¬ 
schwieliger Verdickungen. So zeigt in Fällen von länger bestehen- 
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der Mitralinsufficienz der linke Vorhof so gut wie stets an seinem 
Endokard eine weißliche, undurchsichtige Beschaffenheit, die bis¬ 
weilen das gesamte Vorhofsendokard einnimmt, häufiger jedoch sich 
lokalisiert im hinteren Abschnitte der äußeren Vorhofswand (Zahn), 
also dort, wo die infolge der Insufficienz des Ostium zustande 
kommende rückläufige Blutwelle mit jeder Kammersystole anprallt. 
Gleiche Endokard Verdickungen auch am Ventrikelseptum und in 
seiner Umgebung hat Zahn 1 ) als ein fast immer vorhandenes, für 
die Insufficienz der Aortenklappen charakteristisches Kennzeichen 
beschrieben. Ziegler 2 ) lehnt zwar die Annahme Zahn’s, daß 
der Anprall des rückläufigen Stromes durch die mit ihm verbundene 
mechanische Reizung die Entwicklung einer bindegewebigen Hyper¬ 
plasie an dieser Stelle auslöse, ab. Er hält die betreffenden Ver¬ 
dickungen für eine abgelaufene Thromboendokarditis parietalis und 
glaubt die Zahn’sche Erklärung besonders deshalb zuriickweisen 
zu sollen, weil nicht immer ein Zusammentreffen von schwieliger 
Wandverdickung mit Klappeninsufficienz zu beobachten sei, das 
eine auch ohne das andere vorkomme, und weil seiner Meinung 
nach die Reibungen des normal gerichteten Blutstromes sicherlich 
nicht schwächer seien als diejenigen des rückläufigen und trotzdem 
keine Bindegewebshyperplasie zur Folge hätten. Nun kommen 
derartige Wandverdickungen auch vor in Fällen, wo von einer 
entzündlichen — endokarditiseben — Genese durchaus keine Rede 
sein kann, wo die Bindegewebshyperplasie ausschließlich auf eine 
mechanische Reizung zurückgeführt werden muß. Das sind jene 
Fälle von angeborenem Defekt im Septum ventricnlorum, auf die 
Herxheimer, 8 ) unter Hinweis auf Beobachtungen Weigert’s, 
in seiner die Histologie der Sehnenflecken und Endokardsschwielen 
behandelnden Arbeit aufmerksam macht, Fälle, in denen bei nicht 
zn weiter Öffnung im Septum die Endokardverdickung an der An¬ 
prallstelle im Conus arteriosus dexter sitzt. Es beweist ferner 
das Fehlen der Endokardverdickung bei bestehender Insufficienz — 
selbstverständlich immer die Chronizität des Prozesses voraus¬ 
gesetzt — auch nichts für Ziegler und gegen Zahn; denn In- 
sofficienz ist eben nicht immer gleich Insufficienz. Man denke an 
die Vielheit der anatomischen Bilder bei Aorteninsufficienz, wie sie 
dnreh Schwund von Klappensubstanz, durch Erniedrigung einer 
oder mehrerer Klappen, durch Auseinanderweichen benachbarter 

1) Verhandlungen des Kongresses fiir innere Medizin 1895. 

2) Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie XI. Aufl. 1906. 

3) Ziegler’s Beiträge Bd. 32, 1902. 
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Klappen oder durch Verbindung beider Vorgänge zustande kommt. 
Es wird die Stromesrichtung des regurgitierenden Blutstromes ab¬ 
hängig sein von der Konfiguration, die das Ostium durch die es 
insufficient machenden Vorgänge an den Klappen erfahrt; und die 
Stromesrichtung wird ihrerseits die Art der Einwirkung auf das 
Endokard bestimmen. Insofern ist auch Ziegler’s Gleichstellung 
der kinetischen Fähigkeiten des normalen und des rückläufigen 
Stromes nicht zutreffend. Es können zwei Kräfte, gemessen, völlig 
gleich sein und trotzdem verschieden wirken, weil die Art ihres 
Angreifens, die Kraftrichtung, eine verschiedene ist, d. h. auf die 
hier besprochenen Verhältnisse übertragen: es kann in dem einen 
Falle von Aorteninsufficienz der rückläufige Strom eine Richtung 
erfahren, die mehr dem Entlanggleiten des normalen Stromes pa¬ 
rallel dem Endokard der Aortenbahn entspricht, der mechanische 
Reiz wird gering sein, die Endokardschwiele möglicherweise nicht 
zur Ausbildung gelangen; oder es wird in einem anderen Falle die 
Form des Ventildefektes die Richtung der regurgitierenden Flüssig- 
keitsmenge derart bestimmen, daß sie, als geschlossener Strahl sich 
in den zentralen Teilen der Aortenbahn und des linken Ventrikels 
haltend, sich mit dem aus dem Vorhofe kommenden Blute mischt, 
bevor sie das Wandendokard getroffen; auch unter diesen Verhält¬ 
nissen wird die Bildung einer Wandschwiele fraglich sein. Anders 
hingegen in den Fällen, in denen die Richtung des rückläufigen 
Stromes von der Achse des Strombettes abweicht, die zurück¬ 
flutende Welle mehr auf und gegen die Wandung geworfen wird, 
als an ihr entlang gleitet. Solche Verhältnisse dürften die für die 
Ausbildung der Schwielen am Endokard am meisten geeigneten sein. 

An diesen „An prall “-Schwielen, aber auch an Endokardver¬ 
dickungen anderer Art stellen sich nun in der Aortenbahn sekun¬ 
där noch andere Veränderungen ein, die die formgebende Fähig¬ 
keit erweisen, die allein in der Blutbewegung liegt, und zwar so¬ 
wohl in der rückläufigen, bei Insufticienz des Ostium zustande 
kommenden, als auch in der normal gerichteten. 

Schon Zahn hat in der erwähnten Veröffentlichung darauf 
aufmerksam gemacht, daß diese Endokardverdickungen nicht immer 
eine einfache bindegewebige Platte darstellen, sondern in einem 
der von ihm beobachteten Fälle einen äußerst charakteristischen 
Bau aufwiesen. Sie waren nämlich aufgelöst in eine Reihe in ver¬ 
schieden großen Abständen voneinander angeordneter, mehr oder 
weniger breiter, weißlicher, nach oben leicht gekrümmter Linien, 
die den Aortenklappen und untereinander parallel liefen. Sie 
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glichen Halbmonden umsomehr, als sie in der Mitte am breitesten 
wen nnd, sich seitlich verjüngend, schließlich spitz ausliefen. 
Schon Zahn betont, allerdings als seltenes Vorkommnis, daß diese 
Schwielen, die in der Mitte einen Höhendurchmesser bis zu 5 mm 
hatten, bisweilen eine Art Tasche bildeten. Ein so seltener Be¬ 
fand ist nun diese Taschenbildung keineswegs; in geringerem Grade 
habe ich sie bei zu ihrem Zustandekommen geeigneter Form der 
Insufficienz des Aortenostium selten vermißt, wenn auch Beob¬ 
achtungen, wie die von Schmincke 1 ) mitgeteilte und die meinigen 
hier sogleich zu beschreibenden doch Seltenheiten darstellen. 

Schmincke, der in seinem Falle mit Recht eine Ergänzung 
nnd Erweiterung der Zahn’schen Befunde sieht, fand bei einem 
tKljährigen Manne mit einer auf die rechte und hintere Aorten¬ 
klappe beschränkten Insufficienz arteriosklerotischen Ursprunges 
entsprechend der Stromrichtung des regurgitierenden Blutes Taschen 
des leicht schwieligen parietalen Endokard von verschiedener Größe 
und Tiefe, je nach dem Grade der Ausbildung. 

Zweierlei ist es, was Schmincke an der Hand seines Falles 
hervorhebt. Das eine, die Entstehungsart dieser Bildungen: er 
erklärt sie in rein mechanistischem Sinne — und zwar mit Recht 
- als hervorgegangen aus zunächst einfachen leistenförmigen An¬ 
prallschwielen des Endokard, die im Laufe der Zeit taschenformig 
(ungebildet werden (eine zweite, vielleicht häufigere Entstehungs¬ 
art konnte ich in meinen Fällen beobachten), und setzt sie in Ana¬ 
logie mit der Bildung der Semilunarklappen von Aorta und Pul- 
monalis. Das andere, die funktionelle Bedeutung dieser Endokard¬ 
taschen: er legt ihDen, indem er in ihnen eine Anpassung des 
Endokard an die VeDtilstörung sieht, eine die Folgen dieser korri¬ 
gierende Fähigkeit bei. Ich glaube, daß diese kompensierende 
Wirkung, wenn sie überhaupt vorhanden, als äußerst gering wird 
angeschlagen werden müssen; denn es fehlt diesen, immer nur an 
der Stelle des Anpralls der rückläufigen Welle, also einseitig an 
der Zirkumferenz der Aortenbahn (meist am Septum) entstehenden 
sekundären Klappen die Mitwirkung anderer, mit ihnen korre¬ 
spondierender an der lateralen Wand; ganz abgesehen davon, daß 
die Riickflutung durch den Ventildefekt der Aortenklappen zeit¬ 
lich nngefähr zusammenfällt mit der Diastole der linken Kammer. 
In dieser Auffassung ihrer gering anzuschlagenden teleologischen 
Bedeutung bestärken mich noch gleichfalls hier mitzuteilende Be¬ 


ll Yirchow’s Archiv Bd. 192, 1908. 
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funde derartiger Bildungen in zwei Fällen von Aortenstenose, 
wo die Stellung der sekundären Klappen, weil gegen den normal 
gerichteten Strom gekehrt, der sie hervorgerufen, neben der Stenose 
des Ostium eine weitere Erschwerung für die Passage des Blutes 
durch die Aortenbahn verursachte. Gehört zum Begriff der funk¬ 
tioneilen Anpassung neben dem auf die Veränderung der fanktio- 
nellen Inanspruchnahme hin erfolgten Wechsel der Form vor allem 
auch die wenigstens annähernde Erfüllung der neuen Aufgabe, so 
trifft die Anwendung des Begriffes auf diese Bildungen nicht zu; 
sie sind einfach durch mechanische Einwirkungen, veränderte Druck¬ 
verhältnisse zustande gekommene Umformungen. 

Ich gehe zur Beschreibung meiner Fälle über, indem ich vier 
besonders markante Beobachtungen der letzten Zeit herausgreife. 

I. S.-Nr. 424, 1909. Klappenbildung bei Aorteninsufficienz 
mit chronischer End- und luetischer Mesaortitis (Abbild. 1 auf Taf. X). 

40 jähriger Mann. Herz sehr stark vergrößert durch Dilatation und 
Hypertrophie besonders der linken Kammer. Beginnende Herzaneurysma¬ 
bildung in der Mitte der vorderen und hinteren Wand des linken Ven¬ 
trikels. Fettige Degeneration des Myokard und alte und frische Myo¬ 
karditis. Die Hypertrophie betrifft mehr die Pars aortica. Die Zeichen 
der Dilatation: kuglige Ausweitung der Kammerspitze, Heraufrücken 
des Ursprungs der Papillarmuskeln, konvexe Vorwölbung der Kammer- 
Scheidewand in den rechten Ventrikel, Abplattung der Trabekel sind 
sämtlich deutlich ausgeprägt. Den beträchtlichen Grad der Dilatation 
erweist besonders da» Vorhandensein einer Anzahl die Papillarmuskeln 
und die Trabekel verbindender sog. „falscher“ Sehnenfäden 1 ), von denen 
einige zerrissen sind. Abgerissen ist gleichfalls von seinem Ansätze am 
lateralen Segel der sonst völlig unveränderten Mitralklappe ein vom 
hinteren Papillarmuskel ausgehender Sehnenfaden. Der abgerissene Teil 
ist in einen 1 cm langen, 2,5 mm dicken allmählich sich verjüngenden 
konischen Körper (a) umgewandelt. Die Aorta weit, besonders im Bulbas, 
sie mißt aufgeschnitten an der Anheftungsstelle der Klappen 10,5 cm 
und zeigt besonders im aufsteigenden Teile die bekannten durch narbigen 
Schwund der Media zustandegekommenen grübchenartigen und runzeligen 
Einziehungen der Intima (b). Die Klappen selbst sind folgendermaßen 
verändert: Die laterale Hälfte deB Randes der hinteren ist wulstartig 
verdickt, die Klappe selbst stark erniedrigt, so daß sie samt dem dazu 
gehörigen Sinus Valsalvae nur eine flache Mulde daratellt. Die An¬ 
heftungslinie der beiden vorderen Klappen erscheint nach unten ver¬ 
schoben , die Klappen selbst von der Basis bis zum freien Rande ge¬ 
messen niedriger. Dort wo sich hintere und rechte vordere Taschen¬ 
klappe berühren, drängt sich wulstig eine Intimaerhebung hinein, so daß 
hier eiue etwa 4 mm klaffende Rinne (c) zwischen den Klappen ver¬ 
läuft, die durch die etwas starren und verkürzten Klappen um bo weniger 


1) Cf. Rüssle, Dieses Archiv 15d. 74, 1902. 
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verschlossen werden kann, als an der Berührungsstelle von rechter mit 
linker vorderer Klappe eine endarteriitische Wucherung auf die Klappen- 
*ub8tanz selbst übergreift, ihre freien Ränder auf fast 6 mm hin mit¬ 
einander verbindet und dadurch ihre Bewegungsfähigkeit ganz wesent¬ 
lich herabBetzt. 

Die hier am meisten interessierenden Veränderungen bietet das 
Endokard oder vielmehr, da auch die zahlreichen durch die Herzdila- 
tation gedehnten, abgeplatteten und teilweise sehnenfadenartig umge- 
wandelten Trabekel betroffen sind, die Innenfläche des linken Ventrikels 
überhaupt dar und zwar nicht bloß in der sogenannten Aortenbahn, 
Bondern auch noch bis fast in die Ventrikelspitze hinab. Die Verände¬ 
rungen beginnen oben dicht unterhalb der Pars membranacea septi ventri- 
cnlorum und bestehen zunächst aus einem etwa 1 qcm großen Bezirke 
verdickten Endokard, an dessen unterem Rande die Herzinnenhaut förm¬ 
lich von der Unterlage aufgehoben und in eine Reihe von vier einander 
ziemlich parallelen, nach der Herzspitze zu ganz leicht konvexen Falten 
(d) nach oben umgelegt erscheint. Diese Falten sind etwa 2—3 mm 
hoch und liegen genau in der Strombahn der durch die oben erwähnte 
rinnenartige Insufficienzstelle zwischen hinterer und rechter vorderer 
Klappe regnrgitierenden Blutwelle. Unter diesen Falten liegen etwa 
1 cm tiefer am Kammerseptum weitere ähnliche, nur etwas stärker kon¬ 
vexe, und daher bereits mehr au „Klappen“ erinnernde Endokarddupli- 
katuren. Neben diesen bisher erwähnten Gebilden finden sich dann am 
Übergange der Kammerscheide- in die hintere Kammerwand, in 3 Etagen 
untereinander angeordnet und zwar genau im Verlaufe einer von der 
Mitte der hinteren, so stark verschmälerten Aortenklappe nach der 
Ventrikelspitze gezogenen Linie gelegen, eine Anzahl von „Klappen“, 
von denen insbesondere zwei benachbarte, die untere Reihe bildende, 
iormlich schwalbenneßtartig (e) der Kammerwand ansitzen und fast die 
Kuppe des kleinen Fingers aofnehmen können, umsomehr, da die Herz¬ 
wand über ihnen von innen her wie ausgebaucht erscheint, so daß durch 
diesen — cum grano salis — „Sinus Valsalvae“ die Ähnlichkeit mit 
einer Taschenklappe noch erhöht wird. Nirgends ist im Bereich dieser 
Bildungen das Endokard schwielig; klar und zart durchscheinend über¬ 
rieht es zwischen ihnen das Myokard, und sie selbst sind nur Dupli¬ 
katoren dieses Endokards. Zu diesen klappenförmigen Bildungen kommen 
uoch eine Anzahl anders gearteter hinzu, die mehr im unteren Teile 
iw Kammer ihren Sitz haben. Es sind auch aus Endokard gebildete 
Taschen und sitzen häufig dort, wo ein senkrecht (parallel zu den Papillar- 
auskeln) verlaufender Muskelwulst sich nach oben in zwei Trabekel 
teilt; in diesem Teilungswinkel sind sie schwimmbautartig (f) ausgespannt 
and zumeist bauchig gegen das Ventrikellumen vorgewölbt. Aus dem 
Umstande, daß diese häutigen Klappen in ihrer unteren Hälfte bisweilen 
muakulÖB sind und sich auch seitlich in die Trabekel allmählich ver¬ 
lieren, kann bezüglich ihrer Genese erschlossen werden, daß sie nichts 
anderes Bind als zunächst durch die Herzdilatation, dann unter dem 
Einflugae des sie von der Kammerwand abhebenden rückläufigen Stroms 
noch mehr gedehnte endokardüberzogene Trabeculae carneae, in denen 
# oben durch diese Dehnung zu einer Atrophie der muskulösen Ele- 
Deatechea Archiv für klin. Medizin. 09. ßd. 8 
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mente gekommen ist (wie bei den erwähnten sog. falschen Sehnenfaden), 
so daß allein die Endokardduplikatur die Klappe darstellt. Besonders 
beweisend wird die Richtigkeit dieser Auffassung illustriert durch einen 
mehr am Septum noch weiter unten gemachten Befund: Hier ist, zum 
Wurzelgebiet der hinteren Papillarmuskelgruppe gehörig und nach rechts 
von ihr gelegen, zwischen stellenweise rein fibrösen dünneren und dickeren 
Trabekeln eine 2 cm hohe und 1 cm breite Platte (g) ausgespannt, bei¬ 
nahe, auch in der Form, erinnernd an die Art, wie die häutigen Eier 
von Scyllium catulus (Katzenhai) aufgehängt sind; nach unten liegt sie 
der Herzwand ziemlich an, oben steht sie von ihr ab. Durch ihre 
obere vorwiegend aus gedoppeltem Endokard bestehende Hälfte ziehen, 
z. T. in der Platte sich völlig verlierende, z. T. in die die Platte aus¬ 
gespannt erhaltenden Trabekel übergehende, ganz dünne Muskelfasern 
hindurch. 

II. S.-Nr. 731, 1909. Schwielige Endokardhyperplasie und Leisten- 
und Klappenbildung bei Aorteninsulficienz durch rekurrierende Endo¬ 
karditis mit großem polypösem Thrombus auf den völlig miteinander 
verschmolzenen vorderen Klappen (Abbild. 2 auf Taf. X). 

45jähriger Mann. Wandhypertrophie und Dilatation des linken 
Ventrikels, besonders der Aortenbahn. Geringe diffuse, stärkere fleck¬ 
weise fettige Degeneration des Myokard. Klappen sämtlich unverändert 
bis auf die des Aortenostium: Hier lassen sich zunächst nur zwei Klappen 
feststellen, eine kleine „hintere“, dem Ostium venosum benachbarte (a) 
und eine bedeutend größere „vordere“, dem Kammerseptum anliegende 
(b), so daß beim Einblick in das uneröffnete Aortenrohr von oben her 
anstatt der sonst durch die freien Klappenränder gebildeten dreistrahligen 
Figur ein einfacher Spalt zu sehen ist, der nicht, wie etwa aus der 
gleich zu besprechenden Entstehung zu vermuten wäre, rein transversal 
gestellt ist, sondern, da die Klappen in ihrer Insertion gegen den Bulbus¬ 
ring eine geringe Drehung in Uhrzeigerrichtung durchgemacht zu haben 
scheinen, von rechts hinten nach links vorn verläuft. Die Sinus Val« 
ealvae sind stärker als gewöhnlich nach außen gebuchtet. Die Anhef- 
tungslinien beider Klappen liegen tiefer als in der Norm und beschreiben 
ganz flache Bögen, der „hinteren“ auf der Basis des großen Mitralsegels 
und dem Septum membranaceum , der „vorderen“ auf Karamerseptum 
und der vorderen Cirkuraferenz der Aortenbahn. Die hintere Klappe 
ist etwas unsymmetrisch gestaltet dadurch, daß ihre laterale (linke) Hälfte 
bis auf den wulstigen Rand wenig verändert, die mediale (rechte) Hälfte 
dagegen stärker geschrumpft ist, sowohl in querer Ausdehnung als auch 
vom Klappenrande zur -basis hin. Ihr Nodulus Arantii ist um das Vier¬ 
fache verdickt. Die „vordere“ Klappe ist aufzufassen als bervorgegangen 
aus einer Verschmelzung von rechter und linker vorderer Aortenklappe. 1 ) 


1) Anmerk.: Das Verhalten dieser Klappe kann nicht angesehen werden 
als das Ergebnis einer auf dem Boden chronischer retrahierender Endokarditis 
zustande gekommenen Verschmelzung zweier benachbarter vollkommen ent¬ 
wickelter Aortenklappen. Eine Entscheidung darüber zu treffen, ob es sich um 
den Ausgang einer fötalen Eudokartitis oder um eine Bildungsanomalie handelt, 
dürfte im vorliegenden Falle schwierig sein, auch trotz der von Babes (Virch. 
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Dafür spricht zunächst der Umstand, daß die beiden Kranzarterien aus 
ihrem Sinus Valsalvae abgehen. Dafür spricht ferner die Beschaffenheit 
dieses Sinus selbst: Der überaus flache Bogen nämlich, den die Klappen- 
aoheftungslinie, von der ventrikulären Seite her gesehen, beschreibt, 
zeigt, vom Inneren des Sinus her betrachtet, etwa in der Mitte seines 
Verlaufes eine leichte zackige Erhebung, so daß hier die Insertion durch 
zwei kleinere, weniger flache, an dieser Erhebung zusammenstoßende 
Bögen gebildet wird. Die Teilung des Sinus wird noch deutlicher da¬ 
durch, daß auf diese Zacke des Bogens senkrecht eine 6 mm lange, 
3 mm breite ganz niedrige leistenartige Erhebung der Aortenwand des 
Sinus stößt, ohne jedoch irgendwie eine Fortsetzung in die Klappen Sub¬ 
stanz selbst zu finden; im Gegenteile ist deren basaler Teil verhältnis¬ 
mäßig zart und völlig gleichmäßig häutig, während die Randpartie grob- 
wulstig verdickt ist. An ihrer „vorderen“ Berührungsstelle sind die 
beiden Klappen an ihren seitlichen Teilen auf etwa II mm Ausdehnung 
hin miteinander verschmolzen, so daß hier ein dickes sklerotisches Septum 
entstanden ist, das sich radiär in das Aortenlumen stellt. An der 
„hinteren“ Klappenkommissur dagegen sind die hier einander benach¬ 
barten Klappenteile besonders stark geschwunden, und ihre Substanz 
verliert sich allmählich in je einen dünnen und flachen Wulst, der an 
der Aorteninnenfläche nach oben steigt. Zwischen diesen Leisten liegt, 
ihrem nach oben leicht konvergent gegeneinander gerichteten Verlaufe 
entsprechend, eine nach unten sich allmählich verbreiternde Rinne (c), 
die in der Diastole zu schließen die gerade an dieser Stelle verkürzten 
Klappen nicht imstande gewesen sein können, um so weniger, als sich 
diesem Verschluß eine etwa 9 mm breite, horizontal zwischen den basalen 
Teilen der Klappen in diesem Spatium intervalvulare verlaufende derbe 
endokardiale Leiste hemmend entgegenstellt. Aber noch ein anderes 
Moment ist für das Zustandekommen oder vielmehr für die Steigerung 
der allein durch die bisher beschriebenen Veränderungen schon genügend 
erklärten hier vorliegenden Aorteninsufficienz bedeutungsvoll. Es ist 
das eine z. T. organisierte thrombotische Masse (d), die der größeren 
der beiden Aortenklappen aufsitzt und sowohl vom Klappenrande als 
auch von der ventrikulären Fläche der Klappe näher der hinteren Klappen¬ 
kommissur ihren Ursprung nimmt. Etwa rabenschnabelartig gestaltet, 
ist sie von unten nach oben gemessen 22 mm lang, 6 mm breit und 
etwa 3 mm dick und mit ihrer konkaven Seite und der Spitze, in die 
sie allmählich ausläuft, dem Klappensinus zugekehrt. So klemmt sie sich 
hei jedem durch die Aortensystole bedingten Klappenschluß in die 


Arch. Bd. 124) für die Pathogenese derartiger KlappenVerminderungen an ge¬ 
gebenen Unterscheidungsmerkmale. Ich würde aus dem Fehlen sonstiger Ab¬ 
normitäten am Herzseptum oder der Aorta, die häufig diese Klappenanomalie, 
wenn sie auf fehlerhafter Anlage beruht, begleiten (ich selbst sezierte vor vier 
Jahren einen 20jährigen Menschen, wo sie mit einer Stenose des Isthmus der 
Aorta kombiniert war; Tod in der zura Zwecke der Ausrottung adenoider Vege¬ 
tationen vorgenommenen Ätherrauschnarkose), eher auf eine in früher Fötalperiode 
durchgemaehte Endokarditis als ätiologisches Moment schließen als auf ein Vi¬ 
tium primae formationis. 
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Schließungslinie ein und muß dadurch das Sichaneinanderlegen der Klappen¬ 
ränder verhindern. Uit dem Spiele der Klappen muß dieses polypen- 
förmige Gebilde dem Blutstrom folgend im Ostium hin und her ge- 
pendelt sein. Der normal gerichtete, durch die Kammersystole hervor¬ 
gerufene Strom warf es gegen die Wand des Sinus Valsalvae; als Zeichen 
dieser unaufhörlichen H&mmerwirkung findet sich neben der rechten 
Koronararterienmündung ein ulzeröser Defekt, ein scharfrandiges, der 
Polypenspitzo genau kongruentes, Intima und Media durchsetzendes Loch 
(h). Der rückläufige Insufficienzstrom dagegen preßte das Gebilde, in¬ 
dem er die durch die Aortensystole angespannte Klappe in den Conus 
hinein umschlug, gegen das Ventrikelseptum. Den Beweis für dieses 
Geschehnis liefern feine, genau unter diesem Klappenthrombus gelegene 
endokarditische Efflorescenzen, eine Wandendokarditis am Septum, die, 
da sie nicht kontinuierlich mit der Endokarditis valvularis zusammen¬ 
hängt, nur als durch Kontakt zustande gekommen erklärt werden kann, 
umsomehr, als ihre lokale Anordnung und Ausdehnung völlig dem Ex¬ 
kursionsbereich des Klappenthrombus entspricht. Wie im Falle I liegen 
anch bei dieser Aorteninsufficienz die sekundären Veränderungen am 
Conusendokard genau in einer als Verlängerung der Rinne (c) nach der 
Ventrikelspitze gezogenen Geraden. Diese Gerade würde, sie etwa 
halbierend, senkrecht stehen auf einer Reihe von 8—12 untereinander 
gelegenen, nahezu völlig parallel und nach unten leicht bogig verlaufenden 
Fältelungen (e) des Endokards. Unter diesen Falten liegen zwei wohl- 
ausgebildete Taschen (f) von genau der gleichen Beschaffenheit wie sie 
in Fall I beschrieben, und unter diesen Taschen ist in streifenförmiger 
Ausbreitung (g) der endokardiale Überzug der medialen (dem Septum 
zugekehrten) Hälfte des hinteren Papillarmuskels weißlich-schwielig, das 
Netz der hier gelegenen Trabeculae carneae besonders atrophisch bzw. 
stark fibrös umgewandelt. 

III. S.-Nr. 497, 1909. Klappenbildung am hyperplastischen Endo¬ 
kard des linken Conus arteriosus bei Stenose des Aortenostiura durch 
papilläre Tumoren der Aortenklappen. l ) 

29 jähriger Mann. Fast ausschließlich auf das Septum und die Pars 
aortica beschränkte Hypertrophie der linksseitigen Herzmuskulatur. Sonst 
am Herzen völlig normale Verhältnisse bis auf folgende Befunde an den 
Aortenklappen und dem Endokard der Ausflußbahn des linken Ventrikels: 
Auf der ventrikulären Seite der linken vorderen Aortenklappe sitzt ein 
fast völlig runder, zunächst solid gebaut erscheinender Tumor von der 
Größe einer kleinen Haselnuß und von blaßgraurötlicher Farbe. Diß 
Substanz der befallenen Klappe selbst ist völlig unverändert zart, dünn, 
leicht beweglich. Der Tumor sitzt der Klappen vorderfläche mit einem 
Stiele, über das pilzartig die Masse des Tumors gestülpt ist, derart auf, 
daß der sog. Luxusrand unhefallen und der freie Klappensaum durch¬ 
aus zart und scharfrandig erhalten bleibt. Wird der Wasserstrahl auf 


li Kine Abbildung dieses Falles kann ich nicht geben, weil sich das durch 
die weniger geübte Hand eines Kursteilnehmers zerschnittene Präparat nicht 
mehr in für die Stereophotographie geeigneter Weise wiederherstellen ließ. 
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den Tumor geleitet, so entfaltet sich eine große Anzahl sehr feiner und 
ziemlich langer Zöttchen und erweist den villösen Bau der Geschwulst. 
Auf der benachbarten Hälfte der hinteren Aortenklappe wird der freie 
Klappensaum von einer ähnliche Zöttchen bildenden, streifenförmigen 
Verdickung eingenommen; ebenso zeigt die andere vordere Aortenklappe, 
die im ganzen etwas verdickt ist, auf ihrer ventrikulären Fläche einige 
gröbere und derbere zottige Erhebungen. Von besonderem Interesse 
sind die Veränderungen am Endokard unterhalb der Aortenklappen. Die 
obere Hälfte des Ventrikelseptum samt den angrenzenden Teilen der 
hinteren Ventrikelwand zeigt eine diffuse, fast beetartig erhabene, rein¬ 
weißliche Verdickung der Innenhaut. Diese an Ausdehnung etwa 3 : 3,5 cm 
betragende Schwiele ist nicht glatt, sondern weist wellenartig über die 
Oberfläche verlaufende Furchen und Leisten auf, die nach dem Aorten- 
ostium alle unverkennbar konvex ausgebogen sind. Unter der den 
Haupttumor tragenden Klappe sind sie zahlreicher und besonders deut¬ 
lich, fast wie übereinander angeordnete Kulissen ausgebildet. Unter der 
hinteren Aortenklappe erhebt sich aus dieser Bindegewebshyperplasie 
eine quer verlaufende, fast 1 cm breite Leiste , die von der Herzspitze 
aus gesehen pantoffelartig ausgehöhlt ist. Die Endokardschwiele geht 
an ihrem unteren Saume nicht allmählich in die normale Innenhaut über, 
sondern ist ganz scharf gegen sie abgesetzt. Der Saum verläuft in einer 
mehrfach gebrochenen Bogenlinie quer über Septum und hintere Ventrikel- 
waud. Diese nach oben konvexen Bögen sind nun sämtlich unterminiert, 
so daß mehr oder weniger tiefe Taschen entstanden sind. Am vorderen 
Teile des Septum überzieht die Schwiele auch einige longitudinal und 
einander parallel verlaufende Trabekel. Die Teile der Schwiele, die die 
zwischen den Trabekeln gelegenen Furchen brückenartig überspannen, 
zeigen die ausgeprägteste Klappenform, so wie bei f in Figur 1 , nur 
dab sie sich nach der entgegengesetzten Seite, nach unten, öffnen. 

IV. S.-Nr. 453, 1909. Rekurrierende Endokarditis an Aorten¬ 
klappen und Septum; Aortenstenose (und Insufficienz?), Klappenbildung 
am Septum (Abbild. 3 auf Taf. XI). 

68jährige Frau. Etwas braunes Herz. Nicht besonders ausge¬ 
sprochene Hypertrophie des linken Ventrikels. Rechte vordere mit 
hinterer Aortenklappe auf einige mm verschmolzen; linke vordere völlig 
intakt. Der ganze Rand der hinteren Klappe ist in einen derben, 
b-8 mm dicken Wulst umgewandelt, der etwa an der Stelle des Nodulus 
angenagt erscheint: außerdem sitzen hier frische endokarditische "Wuche¬ 
rungen. Die rechte vordere Klappe ist im ganzen niedrig: starr und 
unbeweglich dadurch, daß ihre basalen Teile übergehen in eine umfang¬ 
reiche weißliche Endokardschwiele am oberen Kammerseptum, gegen die 
ne förmlich herangezogen erscheinen. Hier auf der Schwiele und auf 
der ventrikulären Seite der Klappe gleichfalls endokarditische Efllores- 
<*ßzen. Auch in diesem Falle ist der untere (gegen die Kammerspitze 
zugekehrte) 8aum der 8chwiele scharf abgesetzt gegen das unveränderte 
Endokard und zeigt unter der hinteren Aortenklappe (bei a) zwei kleinere, 
uach unten sich öffnende „Klappen 44 , denen sich medial eine Hachere, 
aber auch immer noch 6 mm tiefe (b) anschließt. Ara vordersten Teile 
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des Septum, schon mehr der vorderen Ventrikelwand angehörend, findet 
sich eine Gruppe (c) von longitudinal verlaufenden Trabekeln, nach 
Größe und Gliederung wie ein Papillarmnskel gestaltet. Ihr oberes 
schwieliges Ende verläuft sich in der Endokardschwiele, quer am Septum 
entlang nach hinten umbiegend. Dieser quer gegen die Stromesricbtung 
gekehrte schwielige Teil ist in eine besondere tiefe (8 mm), scharfrandige 
Klappe (d) umgewandelt. Unter ihr, bei e, noch eine kleinere ähnliche. 

Die geschilderten Fälle haben nicht nur das Vorkommen 
von falten- und klappenartigen Duplikaturen des Endokard im 
linken Conus arteriosus und Ventrikel in besonders ausgeprägter 
Form erwiesen, sondern sie lassen auch auf Grund der morpho¬ 
logischen Verhältnisse, indem sie sowohl die Vorbedingungen für 
das Zustandekommen als auch die einzelnen Entwicklungsphasen 
dieser Umformungen der Ventrikelinnenfläche darstellen, ein sicheres 
Urteil über ihre Genese zu. 

Zweierlei ist bei der Eutstehung dieser „Klappen“ zu unter¬ 
scheiden: Erstens ob zu ihrer Bildung eine gewisse Prädisposition 
vorhanden war, das heißt, ob sie entstehen konnten infolge Ein¬ 
wirkung des (ev. regurgitierenden) Blutstroms auf schon vorhandene 
bestimmte, quer zur Stromesrichtung gestellte Niveauerhebungen 
im Strombett; zweitens ob derartige Angriffspunkte für die in der 
Blutbewegung liegende formierende Kraft erst durch diese selbst 
geschaffen werden mußten. Dazu kommt als drittes das oben be¬ 
reits gestreifte Hauptmoment: die zur Hervorrufung des Endeffektes 
entweder sich dieser Prädisposition bedienende oder sie erst 
schaffende Kraftquelle selbst, die bestimmt geformtem und 
bestimmt gerichtetem Blutstrom innewohnende kinetische 
Energie. 

Verschiedener Art können die als Prädisposition wirkenden 
Momente sein. Wenn ich sie hier schildere, so beziehe ich mich 
nicht bloß auf die Verhältnisse, wie sie die beschriebenen Fälle 
dargeboten haben, sondern benutzte auch Befunde, die ich sonst am 
Endokard gemacht habe, und die mir als nicht bedeutungslos für 
die vorliegende Frage erschienen sind. 

Betrachtet man den Binnenraum der linken Herzkammer, so 
fallen schon allein durch die Oberflächengliederung die beiden 
Teile als verschieden gestaltet auf, denen auch funktionell ver¬ 
schiedene. Bedeutung zukoimnt. Während nämlich die Pars aortica, 
die mehr medial gelegene und zwischen dem glatten Aortensegel 
der Mitralis und dem gleichfalls glatten Ventrikelseptum verlaufende 
Austlußbnhn in die Aorta, die „Stromrinne“ Östreich’s (Virch. 
Aroh. Band 15L). meist eine so gut wie völlig von jeglichen Niveau- 
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Unebenheiten freie Wandinnenfläche zeigt, besitzt die mehr lateral 
gelegene Portio anriculo-ventricularis (Jürgensen) in dem aus 
der einst spongiösen inneren Wandschicht erhalten gebliebenen 
Netzwerke der Trabeculae carneae eine durch Buchten-, Nischen- 
und Leistenbildung an Unebenheiten und Vertiefungen ungemein 
reiche innere Oberfläche. Besonders sinnfällig zeigen diese ver¬ 
schiedene Innenflächengestaltung Ausgüsse des linken Ventrikels, 
wie sie z. B. in einer instruktiven Abbildung der bekannte Atlas 
von Toi dt enthält. In der Pars aortica kommen nun bisweilen 
Niveanerhebungen vor, die, wenn sie quer zur Stromesrichtung 
verlaufen, für die hier besprochenen Verhältnisse besonders be¬ 
deutungsvoll sind. Lokalisiert sind sie natürlich am muskulösen 
Teil der Stromrinne, am Kammerseptum und dem medialen Teile 
der hinteren Ventrikel wand, und sind entweder solide strangförmige 
Fleischbälkchen, die, nach der einen oder der anderen Seite, zur 
Aorta oder zur Ventrikelspitze hin, ausgekehlt, wallartig Über¬ 
hängen können, oder sind gar förmliche Nischen, wie ich sie in 
besonders ausgeprägter Form, allerdings im Conus arteriosus dexter 
eines völlig normalen Herzens gefunden habe. Da waren nämlich 
unterhalb der Pulmonalklappen drei divertikelartige Einstülpungen 
des Lumens in die Wand vorhanden, von denen eine wie der vordere 
Teil eines Pantoffels gestaltet bei einer Breite von 7 mm am 
klappenwärts gekehrten Eingänge des Recessus eine Tiefe von 
11 mm besaß. Sehr deutlich finden sich übrigens diese nach der 
Herzbasis verirrten Trabekel in hypertrophischen Herzen, weil sie 
eben auch an der Hypertrophie teilnehmen. Neben diesen physio¬ 
logischen, mehr als individuelle Verschiedenheiten aufzufassenden 
Niveauunebenheiten kommen Rauhigkeiten des Strombettes vor als 
Folgen pathologischer Vorgänge, wie das die Fälle III und IV 
zeigen: Bei III hat die Anwesenheit des Tumors, dessen bei der 
Klappentätigkeit flottierende Fäden ständig die Ventrikelinnen- 
fläche fegten, durch diesen mechanischen Insult eine Endokard- 
hvperplasie hervorgerufen, während bei IV die Schwiele am Septum 
W'hl das Überbleibsel einer rezidivierenden Wandendokarditis ist. 

Die Bedeutung aller dieser Abweichungen vom sonst glatten 
Strombett der Aortenbahn ist ohne weiteres klar. Je stärker sie 
als quer in den Strom gestellte Barre entwickelt sind, um so mehr 
sind sie den Einflüssen der Stromenergie unterworfen. Denn 
während sonst, bei völlig glattem Strombett, auf alle Teile der 
Innenfläche die Summe aus Blutdruck und Gegendruck der elastischen 
und kontraktilen Wand wirkt, macht sich an jeder Unebenheit des 
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Strombettes außerdem eine longitudinal gerichtete, aus der Strom« 
bewegung stammende Kraftkomponente bemerkbar. Wie aber 
kommt nun die Klappenform zustande? Die gegen solche Trabekel 
oder den Grenzsaum derartiger Bindegewebsplatten andrängende 
Flüssigkeit erfährt in ihrer Bewegungsrichtung die gleiche Ab¬ 
lenkung wie die gegen eine Steilküste anbrandenden Wogen. Die 
entstehende Stauungswelle führt zu einer, in der Stromrichtung 
erfolgten, konvex vorgebuchteten Auswölbung des Hindernisses, 
also zu einer „Klappe“, die umfangreich und besonders tief danH 
werden wird, wenn sich zu der einfachen mechanischen Ausweitung 
noch, wie das an muskulösen Querleisten der Fall ist, druck¬ 
atrophische Vorgänge hinzugesellen, oder gar der ganze Prozeß 
sich an einem schon vorher divertikelartig ausgebildeten Teile der 
Ventrikelinnenfläche abspielt. 

Anders gestalten sich die Verhältnisse in den Fällen, in denen 
die Kraft einen unveränderten, glatten Endokardbezirk trifft. Daß 
eine auf den chronischen Reiz zurückzuführende Endokardhyper¬ 
plasie an der Anprallstelle eintreten kann, ist bereits erwähnt. 
Ebenso wichtig aber erscheint mir eine zweite Beobachtung — ich 
darf als besonders geeignetes Beispiel Fall II heranziehen —. wie 
sie die Linien bei e in Abbildung 2 zeigen. Hier hat sich nämlich, 
noch bevor eine ausgeprägte Endokardschwiele gebildet worden 
ist, das Endokard unter dem Einflüsse der darüber und dagegen 
rauschenden Rückflntung in Falten gelegt, in Falten, die alle mehr 
oder weniger eine nach unten, in der Stromrichtung erfolgte, kon¬ 
vexe Biegung zeigen. Wie kommen sie zustande? Eine gewisse 
Dehnbarkeit in sich und oberflächliche Verschieblichkeit gegen das 
darunter gelegene Myokard muß der an elastischen Elementen und 
glatten Muskelfasern reichen bindegewebigen Innenhaut zuerkannt 
werden, dazu zwingt allein schon der Wechsel in der Ausdehnung 
der inneren Oberfläche und damit des Endokards zwischen den 
beiden Extremen Systole und Diastole. Wichtig ist außerdem, in 
welcher Phase der Herzaktion der Anprall des regurgitierenden 
Stromes Septum oder hintere Kammerwand trifft. Zu Beginn der 
Diastole geschieht das, wo vom linken Vorhof her erneut die 
Füllung der linken Kammer erfolgt , die Aortenbalm jedoch noch 
im Kontraktionszustand beharrt, jedenfalls noch nicht in völliger 
Diastole stellt. Da aber die Formänderung der Aortenbahn heim 
Übergang von Diastole in Systole weniger in einer Verkürzung der 
longitudinalen Achse von Ventrikelspitze zum Aortenostium als 
vielmehr in einer konzentrischen Kontraktion besteht, so ist klar, 
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daß gerade in diesem Zeitpunkt für eine solche Fältelung — zirkulär, 
parallel zaeinander und konvex nach unten — besonders günstige 
Verhältnisse bestehen, befinden sich doch gerade dann die zirkulär 
verlaufenden elastischen Elemente des Endokards nicht im Exten¬ 
sionszustand durch Diastole und können darum um so eher einer 
Dehmmgsbestrebung in anderer Richtung nachgeben. Es staucht 
eben die rückflutende Welle das Endokard vor sich her und fältelt 
es ebenso, wie das eine Hand tut, die, nicht ganz parallel zur Ober¬ 
fläche, sondern gegen sie geneigt, über einen mit einer Decke ver¬ 
sehenen Tisch streicht. Bei weitem feiner als in diesem grob- 
mechanischen Beispiele kann man experimentell und, weil auch 
hydrodynamisch, in den hier besprochenen Veränderungen durchaus 
analoger Weise sich diese Fältelungen zu Gesichte bringen, wenn 
man auf die in angewärmtem Wasser ganz leicht erweichte Emulsions- 
scliicht einer photographischen Platte einen Flüssigkeitsstrahl lenkt. 
Die Gelatineschicht, die dem Endokard gleich zu setzen ist. zeigt 
dann konzentrische, in der Stromrichtung konvexe Fältelungen, 
Wechsel von Wellenbergen und Wellentälern. Je nach dem Winkel, 
unter dem man den Strahl auftreffen läßt, und je nach der Strom¬ 
stärke sind die entstehenden Figuren verschieden; man kann solche 
von großer Ähnlichkeit mit den am Endokard vorkommenden 
experimentell erzeugen. Daß beim Herzen, wenn bereits eine 
Endokardhyperplasie eingetreten ist, also noch ein besonders dickes 
Polster die Anprallwelle auffängt wie im Versuche die plastische 
Gelatine, die Fältelungen gleichfalls besonders stark ausgeprägt 
erscheinen, dafür liefern die in Fall III über die Endokardschwiele 
wellenartig verlaufenden Furchen und Leisten den Beleg. Es gibt 
übrigens zu diesen Fältelungen des Endokards Seitenstücke in der 
Lehre von den Kreislaufstörungen. Schon Cruveil hier, 
Virchow und Recklinghausen bilden ab bzw. erwähnen das 
Vorkommen von Rippen und Furchen auf der freien Oberfläche von 
Thromben. Aber auch hier ist es wieder erst Zahn 1 ), der sich 
genauer mit der Genese dieser Bildungen beschäftigt. Ohne auf 
die Ausführungen Zahn’s näher einzugehen, muß ich doch eine 
von ihm citierte Arbeit erwähnen, die die Grundlage für seine Be¬ 
hauptungen darstellt und die auch für die uns hier beschäftigenden 
Gebilde von großer Bedeutung ist, eine experimentelle Untersuchung 
von M. C. de Candolle 2 ) über „Rides formees ä la surfaee du 

1} Internationale Beiträge zur wissenschaftlichen Medizin. Festschrift für 
Virchow Bd. II, 1891. 

2 ) Archiven des Sciences physiques et naturelles, 3. periode, Tome IX. 1883. 
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sable depose au fond de l’eau et autres phenomenes analogues“. 
Er faßt die Ergebnisse seiner zahlreichen auf die verschiedenste 
Art und Weise angelegten Versuche in den Satz zusammen: 
„Lorsqu’une matiere visqueuse en contact avec un liquide moins 
visqueux qu’elle meine, eprouve un frottement ... intermittent, 
r^sultant du mouvement de la couche liquide qui la recouvre, . . . 
la surface de la matiere visqueuse se ride perpendiculairement ä 
la direction de ce frottement . . .“ Ich glaube, man kann ohne 
Zwang die de Candolle’sche These mit meiner Erklärung ver¬ 
quicken , indem man in ihrem Verhalten und ihrer Wirkung ein¬ 
ander gleich setzt: Endokard bzw. Endokardhyperplasie der plas¬ 
tischen Masse (matiere visqueuse) und den stoßweise regurgitierenden 
lnsufficienzstrom der Flüssigkeitsschicht, die im Versuche die inter¬ 
mittierende Reibung erteilt; die Folgen sind bei beiden Vorgängen 
die gleichen: senkrecht zur Stromrichtung verlaufende Falten, 
viskose Wellen, hervorgegangen durch Einwirkung an der Berüh¬ 
rungsstelle der beiden Medien erzeugter Reibungswellen. 

Sind diese querlaufenden Rippen am Endokard erst vorhanden, 
so tritt an ihnen die p. 120 erwähnte konvexe Vorwölbung in 
die Stromrichtung ein. Aber immer wird an diesen erst durch die 
Strömung erzeugten Gebilden die Umformung in eine ausgeprägte 
..Klappe“ etwas Seltenes sein. Das geschieht an den oben als 
Prädispositionsstellen bezeichneten Unebenheiten der Stromrinne. 
Es ist das auch ohne weiteres klar. Denn die durch Reibungs¬ 
wellen hervorgerufenen Rippen sind stets -wesentlich zartere Strom¬ 
hindernisse (cfr. die dünnen linearen Rippen e in Figur II), die 
allein an Masse, an Substanz zu arm sind, als daß durch ihre 
Dehnung und Ausbuchtung ein den wirklichen Taschenklappen ähn¬ 
liches Gebilde entstehen könnte. — 

Es bleiben noch einige Worte über die Kraftquelle selbst zu 
sagen; nicht über die bei Aortenstenose an Endokardschwielen usw. 
eiuwirkende longitudinale Komponente der normal gerichteten 
Strombewegung, sondern über die des rückläufigen Stromes bei 
Aorteninsufficienzen. Nicht jede Aorteninsufficienz erzeugt Schwielen, 
erzeugt diese Klappen am Endokard. Bestimmt geformt und be¬ 
stimmt gerichtet muß der rückflutende Strahl sein. Und das hängt 
wieder ab von der Art des Ventildefekts. Deshalb die ausführliche 
Beschreibung der Klappenveränderungen: Bei Fall I ist es die 
Kinne c zwischen hinterer und rechter vorderer Klappe und bei 
Fall II ist. es der Spalt, der beim Klappenschluß durch das Aus¬ 
einanderweichen der nur in der Zweizahl vorhandenen Klappen an 
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deren hinterer Kommissur c und durch das Einklemmen des 
Klappenthrombus d in die Schließungslinie entsteht. Durch diese 
verhältnismäßig engen Ventildefekte wird der rückflutende Flüssig¬ 
keitsstrom zusammengehalten, er „streut“ nicht und wirkt deshalb 
mit größerer Energie an der Anprallstelle. Daß immer Kammer- 
septiim und medialer Teil der hinteren Kammerwand betroffen sind, 
findet seine ausreichende Erklärung in der normalerweise vor¬ 
handenen Abweichung der Stromachse der Aortenbahn von der der 
Aorta ascendens. 

Die beschriebenen Bildungen haben auch eine Bedeutung für 
die Klinik. Ich halte es nicht für ausgeschlossen, daß man sie 
gelegentlich einmal wird vermutungsweise diagnostizieren können. 
Denn wie z. B. abnorme durch das Ventrikellumen ausgespannte 
Sehnenfäden den Charakter eines Geräusches durch Beimengung 
eines tonartigen Klanges modifizieren sollen, so werden auch diese 
Bildungen das Insufficienzgeräusch nach Charakter, wohl auch nach 
Dauer und besonders was die Fortleitung (zur Herzspitze) anbetrifft 
beeinflussen können. Bei meinen Fällen konnten leider Beobach¬ 
tungen in dieser Hinsicht nicht gemacht werden, da sie entweder 
nicht in klinischer Behandlung standen (Fall III Selbstmord wegen 
chronischer Herzbeschwerden, Fall IV plötzlicher Tod durch Ver¬ 
blutung aus Magenulcus) oder wie Fall I und II nach längerem 
Aufenthalte außerhalb der Klinik gleich nach der Wiederaufnahme 
ad eritum kamen. 

Viel wichtiger aber als die eventuell mögliche Diagnostizierung 
dieser endokardialen Klappen erscheint mir ein anderer Punkt, den 
ich der Kürze wegen hier nur andeutungsweise behandeln kann. 
Hecht häufig sind die Endokardschwielen an einer Stelle der Innen¬ 
fläche des linken Ventrikels lokalisiert, der seit einigen Jahren 
von pathologisch-anatomischer wie physiologisch-klinischer Seite 
eine gesteigerte Aufmerksamkeit zugewandt wird, die Stelle näm¬ 
lich. wo sich dicht unterhalb des Septum membranaceum der Haupt¬ 
stamm des His’schen Bündels in seine Schenkel teilt. Sollte infolge 
der chronischen Reizung auch unter der Endokardschwiele am 
Myokard eine Reaktion eintreten, so ist die Störung des Reiz- 
leitnngssystems nicht ausgeschlossen. Aber sie kann noch in anderer 
Weise erfolgen, durch Einwirkung nämlich auf abnorm verlaufende 
Ausläufer des linken Schenkels dieses Verbindungssystems, indem 
sich an ihnen bei subendokardialem Verlaufe der atrophierende und 
sklerosierende Einfluß der rückläufigen Blutwelle geltend macht. 

Diese Annahme glaube ich durch folgenden nach Abschluß 
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dieser Mitteilungen zur Sektion gekommenen Fall besonders gut 
stützen zu können. 

V. S.-Nr. 3, 1910. 43jähriger Mann, der auf dem Bahnhofe 

plötzlich tot umtallt und, wie die Vernehmung seiner Frau ergibt, in 
den letzten Jahren Beschwerden von seiten des Herzens gehabt hat. 
Die Sektion ergibt: Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels 
mit vereinzelten Schwielen in der äußeren Wand desselben. Luetische 
Mes- und chronische Endarteriitis der am Ostium sehr weiten Aorta 
mit lnsuffieienz durch Auseinanderweichen der sonst wenig veränderten 
Klappen. Unterhalb der Schlicßungslücke der hinteren und rechten 
vorderen Klappe und unter dem Septum merabran&ceum tritt aus dem 
glatten und nicht verdickten Endokard, die Abbild. 4 auf Taf. XI zeigt das 
besser als jede Beschreibung, ein Maschenwerk sehnig-schwieliger Stränge 
reliefartig hervor, das sich nach oben allmählich ins glatte Endokard 
verläuft, nach unten, zur Herzspitze hin, dagegen konvexe Schlingen 
und in Form von Endokardduplikaturen auch Nischen und Klappen 
bildet und schließlich in teils muskulöse, teils bindegewebige Fäden über¬ 
geht, die an die Spitze, die Mitte und die Basis des hinteren Papillar- 
muskels herantreten. 

Entsprechend den Beschreibungen und Abbildungen, die 
Tawara 1 ) gibt, müssen diese Bildungen als der Teil der Verlaufs¬ 
bahn des atrioventrikularen Verbindungssystems angesehen werden, 
der dem hinteren Papillarnniskel den Reiz übermittelt. Auf diese 
maschenartig quer zur Stromachse verlaufenden Muskelbälkchen 
hat nun seit Bestehen der lnsuffieienz der regurgitierende Blutstrom 
ständig einen mechanischen Insult ausgeübt. Der Ausgang war 
hier, neben dem uns nun schon geläufigen formativen Effekt des 
Anpralls, eine Unterbrechung der Kontinuität des Reizleitungs¬ 
systems durch die mit dem Anprall verbundene Druckatrophie in 
diesen für die Herzaktion so wichtigen Teilen des Myokard. 

1) Zieglers Beiträge Bd. 39, 1906. 
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Aus der medizinischen Klinik in Göttingen. 

Adrenalinwirkung und peripherer Gefäßtonus. 

Von 

L. Lichtwitz und C. Hirsch. 

Des Adrenalin wirkt bekanntlich auf die vom Sympathicus 
innervierten Muskelapparate. Die starke Pupillenerweiterung nach 
Adrenalininjektion heim Frosch ist geradezu als „Adrenalinreaktion“ 
beschrieben worden (Lewandowsky, Meitzer, Ehrmann). 

Ein besonderes, klinisches Interesse beansprucht die Ge¬ 
fäß Wirkung des Adrenalins: hat man sie doch mit dem nor¬ 
malen Tonus der Gefäße in enge Beziehung gebracht und neuer¬ 
dings auch therapeutisch benutzt. Heubner, Volhard u. a. 
sind für die subkutane und intravenöse Injektion von Adrenalin 
bei dem Kollaps bei Infektionskrankheiten eingetreten. 

Schon Oliver und Schäfer hatten 1894 die Blutdruck¬ 
steigerung nach intravenöser Adrenalininjektion in erster Linie 
auf eine Gefäßkonstriktion zurückgeführt. Sie machten zugleich 
wahrscheinlich, daß diese Gefäßwirkung peripherisch einsetzen 
müsse: die Blutdrucksteigerung trat auch nach hoher Rückenmarks- 
durchschneidung und Zerstörung der Medulla oblongata ein. 

Auch die Durchschneidung der Nn. splanclmici vermag auf der 
Höhe der Adrenalinwirkung den Blutdruck kaum zu erniedrigen 
(Boruttau u. a.). 

Die Frage ob die Wirkung des Adrenalins auf die Gefäße an 
das periphere Neuron des Sympathicus oder an die glatte Mus¬ 
kulatur der Gefäße gebunden ist, kann aber bei dem jetzigen 
Stand unserer Kenntnisse über periphere und peripherste Inner¬ 
vation kaum beantwortet werden. 

Oliver und Schäfer diskutierten bereits die Möglichkeit 
einer spezifischen Muskelwirkung, da das Adrenalin auch 
die Tätigkeit des Herzens und sogar der quergestreiften Musku- 
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latur beeinflußt. Die beiden Forscher und nach ihnen auch Bo- 
ruttau fanden, daß sowohl beim Warmblüter als beim Kaltblüter 
durch intravenöse Adrenalininjektionen bei gleichbleibender Reiz¬ 
stärke die Hubhöhe des quergestreiften Muskels vergrößert und in 
ihrer Dauer verlängert wird. 

Meitzer zeigte dann, daß die Pupillenerweiterung auch nach 
Sympathicusdegeneration eintritt; hier sogar nach subkutaner In¬ 
jektion. 

Im Anschluß an die neuen, schönen Untersuchungen von F. 
B. Hoffmann und M. Eug 1 ing schien uns ein Weg gegeben, 
die Gefäßwirkung des Adrenalins einmal genauer experimentell zu 
untersuchen. 

Bekanntlich bekommen glatte Muskeln die von dem sie inner¬ 
vierenden nervösen Zentralorgan abgetrennt sind, nach einiger Zeit 
wieder einen Zustand der Dauerkontraktion. Auch die durch Ent- 
nervung gelähmte Gefäßwand erhält so einen gewissen Tonus wieder. 

Ist dieser Tonus nun „neurogen“ oder „myogen“? Dastre 
und Morat sind für den „neurogenen“ Ursprung eingetreten. Sie 
suchen in Ganglienzellen der Gefäßwand selbst die Ursache für 
den peripheren Tonus. Nach Bethe finden sich in der Gefäß- 
muskulatur sog. „Nervennetze“, die nach Durchschneidung der zn 
ihnen hin führenden Nerven angeblich nicht degenerieren. Er 
tritt für die „nervöse Selbständigkeit“ der Gefäßwand ein. 

Pflüger denkt an eine „Verwachsung“ der letzten Nerven¬ 
endigungen mit den Organzellen und an eine große Unabhängig¬ 
keit von der zentralen Innervation. 

Bernstein und Lang 1 ey sind dagegen für eine myogene 
Entstehung des peripheren Gefäßtonus eingetreten. L an gl ey spricht 
von einer —freilich nicht näher definierten — sog. „rezeptiven 
Substanz“ in der glatten Muskulatur. Für direkte Wirkung 
auf die Gefäßwand sprachen ja auch die Versuche von v. Frey 
und Meyer am ausgeschnittenen Gefäßstreifen, und Hoffmaiin 
und Eugling gelang es durch Exstirpation des Ganglion 
cervical. suprem. und Resektion des Nerv, auricularis 
magn. die Mittelarterien des Ohres zu entnerven. 8—10 Tage nach 
der Durchschneidung konnten sie selbst mit den stärksten Strömen 
keine Kontraktion der entnervten Arterien auf größere Strecken 
hin hervorrufen. 

Die histologische Untersuchung mit der Methylenblau¬ 
methode ergab, daß nach Durchschneidung der Gefaßnerven deut¬ 
liche Degenerationserscheinungen in den Nervengeflechten der Ge- 
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taße auftreteD und daß schließlich diese Geflechte völlig verschwin¬ 
den können. 

Hoffmann schließt daraus, daß es sich nicht am periphere 
Gangliennetze im Sinne ßethe’s handeln könne; er lehnt ein 
peripheres gangliöses Nervennetz in der Adventitia als anatomische 
Grundlage des peripheren Tonus ab und sagt: „Der periphere Tonus 
ist von dem Bestehen der adventitiellen Nervengeflechte gänzlich 
unabhängig.“ 

Wir folgten der Versuchsanordnung Hoffmann’s und ent¬ 
nervten die Ohrgefäße beim Kaninchen durch Exstir¬ 
pation des Gangl. cervic. suprem. und des N. auricu- 
laris magn. der betreffenden Seite. Kürzere oder längere 
Zeit nach der Entnervung untersuchten wir die Adrenalinwirkung 
auf das entnervte Gefäßgebiet. 

Danach den interessanten Untersuchungen von Bern heim 
das Amylnitrit nicht auf die nervösen Elemente, sondern direkt 
auf die Gefäßmuskulatur wirken soll, so brachten wir auch diese 
Substanz im Sinne einer antagonistischen Wirkung in An¬ 
wendung (Inhalation größerer Dosen). 

Wir lassen unsere Versuchsprotokolle hier folgen: 

Kaninchen I. 

11 Tage nach der Enervierung des linken Ohres 0,2 ccm 1 °/ 00 Adre- 
nalintöäung in die rechte Vena jugularis. Beiderseits fast momentan 
maximale Kontraktion. Die Erweiterung rechts beginnt nach 2', links 
nach 7'. 

Kaninchen II. 

5 Tage nach der Enervierung des linken Ohres 0,2 ccm Adrenalin- 
lösnng in die rechte Vena jugularis. Reaktion beiderseits sehr rasch. 
12' nach der Injektion links noch fast maximale Kontraktion, rechts starke 
Erweiterung. 

Kaninchen III. 

9 Tage nach der Enervierung des linken Ohres 0,25 ccm Adrenalin¬ 
lösungin die rechte Vena femoralis. Links fast sofort maximale Reaktion, 
hechte nach 2' noch nicht Reaktion. Rechts wird die Kontraktion nicht 
maximal. Die Erweiterung geschieht links und rechts gleichzeitig. 

Kaninchen IV. 

Gleich nach der linksseitigen Enervierung 0,2 ccm Adrenalinlösung 
in die rechte Vena femoralis. Nach 1' links maximale Kontraktion. Die 
R®*ktion rechts wird nicht maximal. 3' nach der Injektion rechts An- 
fanggweite. 13' nach der Injektion links noch nicht Anfangsweite. 
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Kaninchen V. 

Gleich nach der linksseitigen Enervierung bewirkt Amylnitrit beider* 
seits starke Reaktion. 5 Tage später während einer starken Amyl- 
nitritwirkung 11 B0 0,8 ccm Adr. in die linke Yena femoralis. 11 62 links 
enger wie rechts. 11 M beiderseits Gefäßkontraktion (Dyspnoe, Konvul¬ 
sionen). Rechts hält die Gefäßkontraktion weniger lange an. 

Kaninchen VI. 

Gleich nach der Enervierung bewirkt Amylnitrit beiderseits starke 
Erweiterung. 6 Tage später 0,2 ccm Adr., von dem ein Teil daneben 
geht, in die linke Vena femoralis. Nach 1 1 / a ' links sehr starke an¬ 
dauernde Gefäßkontraktion, rechts keine Reaktion. Amylnitrit bewirkt 
danach beiderseits Erweiterung. 

Kaninchen VIII. 

Kontinuierlicher Adrenalinzufluß nach Kretschmer. Während der 
Wirkung macht Amylnitrit Gefäßerweiterung. 

Kaninchen IX. 

13. September. Bei kontinuierlichem Adrenalinzufluß auch mit 
großen Dosen Amylnitrit keine starke Gefäßerweiterung zu erzielen. 

14. September. Bei maximaler Amylnitritreaktion bewirkt kon¬ 
tinuierlicher Adrenalinzufluß nur sehr langsam eine Verengerung. 

Wirsehen also in allen Stadien der Entnervung 
(bis zu 11 Tagen nach Resektion des Ganglions und 
des N. auricularis magn.) eine maximale konstriktori- 
sche Wirkung nach intravenöser Adrenalininjektion 
in dem entnervten Gefäßgebiet eintreten. 

Ob freilich bei Anwendung der Hoffmann’schen Methode 
die Entnervung eine totale ist, vermögen wir natürlich nicht an¬ 
zugeben. Sie stellt aber jedenfalls die zurzeit bestmögliche Form 
der „Entnervung“ dar. 

In dem entnervten Gefäßgebiet konnten wir auch 
im antagonistischen Sinne, der Gefäßerweiterung 
eine prompte Amylnitrit Wirkung beobachten. 

Eine genaue Prüfung des Antagonismus der beiden Substanzen 
war bei der Unmöglichkeit genauster Dosierung (das Amylnitrit 
muß in großen Dosen von dem Versuchstier eingeatmet werden) 
nicht zu machen. 

Das Adrenalin schien aber bei gleichzeitiger Anwendung, bei¬ 
der Substanzen mächtiger zu wirken. 

Besonders bemerkenswert aber erschien uns die von uns fest¬ 
gestellte Tatsache, daß die Adrenalinwirkung in dem ent- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Adrenalinwirkung und peripherer Gefäßtonus. 


129 


nervten Gefäßgebiet noch stärker war, als in dem 
nicht entnervten Gefäßgebiet. 

Eine Theorie für dieses Verhalten vermögen wir zunächst nicht 
zu geben. (Ausfall von Hemmungseinflüssen?) Immerhin scheint 
sie uns eindringlich für weitere therapeutische Versuche mit dem 
Adrenalin gerade bei der Gefaßlähmung bei akuten Infektions¬ 
krankheiten zu sprechen. Insbesondere die kontinuierliche Zu¬ 
fuhr kleiner Adrenalinmengen in den Kreislauf erscheint uns aus¬ 
sichtsreich, nicht nur bei dem infektiösen, sondern auch bei dem 
postoperativen (Laparotomie) Kollaps. Heubner versucht diese 
kontinuierliche Zufuhr durch subkutane Injektion größerer Adre¬ 
nalindosen zu erreichen. Nach den Erfahrungen im Tierexperiment 
dürfte vielleicht die kontinuierliche intravenöse Zufuhr 
nach der von Straub und Kretschmer angegebenen Methode 
noch Besseres leisten. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg 
(Direktor: Prof. Dr. Krehl). 

Über das Hämoglobin in normalen nnd pathologischen 

Zuständen. 

II. Teil. Sauerstoffbindungsvermögen. 

Von 

E. Masing und R. Siebeck. 

Im ersten Teil dieser Arbeit*) ist der Nachweis versucht worden, 
daß das Oxyhämoglobin des Menschen und einiger Haustiere ein¬ 
faches Licht im Spektrum gleichartig auslöscht, und daß die Stärke 
der Lichtabsorption und der Eisengehalt des O-Hb einander stets 
parallel gehen. Die vorliegenden Untersuchungen sollen nun einen 
Beitrag liefern zu der Frage, ob das Hb bei vollständiger Sätti¬ 
gung immer die gleichen Mengen Sauerstotf zu binden vermag, ob 
man also von der maximalen 0 2 -Kapazität — wenigstens des mensch¬ 
lichen Hb — als einer konstanten Größe zu reden berechtigt ist. 

In der neueren Literatur sind auf diese Frage recht verschie¬ 
dene Antworten erteilt worden. Eine eingehende Besprechung dieser 
Antworten erübrigt sich, da Bohr in Nagel’s Handbuch der Physio¬ 
logie, 1 2 * ) auf das wir verweisen, sie ausführlich behandelt. 

Nur um die Sachlage zu charakterisieren, seien hier einige 
Beispiele herausgegriffen. Hundeblut band in Versuchen von Bohr*) 
pro Gramm Eisen 328 bis 468 ccm 0 2 , Ochsenblut nach Abra¬ 
ham sen 4 5 * ) 301 bis 450 ccm; Kraus, Koßleru. Scholz 8 ) unter¬ 
suchten gesundes und pathologisches Menschenblut und fanden er¬ 
hebliche Differenzen, nämlich 0.91 bis 1,97 ccm 0 2 pro Gramm 

1) Dieses Archiv B4. 08 p. 122. 

2) B<1. I p. 97 ft'. 

8) Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 3 p. 119. 

4) Über den Sauerstoff des Blutes, cit. nach Bohr. ' 

5) Über die Sanerstoffkapazitat des menschl. Blutes in Krankheiten. Arch. 

f. experiiu. Path. u. Pharm. Bd. 42 p. 337. 
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spektrophotometrisch bestimmten Hämoglobins. Zu ähnlichen Er¬ 
gebnissen kamen Mohr, 1 ) der bei anämischen Kälbern 1,06 bis 
2,63 ccm 0 2 , bei Hunden 0,92 bis 2,03 ccm 0 2 , und Plesch, 2 3 ) der 
bei Menschen 0,92 bis 1,51 ccm 0 2 pro Gramm Hb berechnet. Aus¬ 
drücklich sei noch einmal hervorgehoben, daß es sich immer um 
mit 0 S gesättigtes Blut handelte. Diese und ähnliche Zahlen 
sind denn auch die Basis der Theorie von den Hämoglobinen mit 
differenten „spezifischen Sauerstoffkapazitäten“ (Bohr) geworden. 

Manchot*) glaubt, daß die Konzentration des Hb einen sehr 
wesentlichen Einfluß auf die Sauerstoffkapazität habe, und zwar 
binde verdünntes Blut mehr Gas als unverdünntes. Die angekün¬ 
digte ausführliche Publikation muß abgewartet werden; aus dem 
kurzen bisher erschienenen Referat geht nicht sicher hervor, ob 
Manchot die Konzentration des Hb in den Blutkörperchen 
oder in Hb-Lösungen meint. 

Demgegenüber hat Hüfner 4 * ) immer an der Einheitlichkeit des 
Hb festgehalten. Auch Morawitz u. Röhmer 6 ) fanden bei mensch¬ 
lichen Anämien eine volle Parallelität von (kolorimetrisch bestimmtem) 
Hb-Gehalt und nach Haldane-Barkroft bestimmter O a -Kapa¬ 
zität des Blutes. In jüngster Zeit veröffentlichte Untersuchungen 
von Butterfield, 8 ) der übereinstimmend mit Hüfner 1,30 bis 
1.35 ccm CO (= 0 2 ) pro Gramm Hb angibt, sprechen ebenfalls in 
diesem Sinne. 

Unsere Versuche — sie sind zum allergrößten Teil im Sommer 
1909 ansgeführt — gingen zunächst von praktischen Gesichtspunkten 
ans; sie sollten darüber orientieren, ob das Hb menschlichen Blutes 
unter pathologischen Verhältnissen seine O s -Kapazität ändert. Daß 
dabei auch die Frage der Einheitlichkeit des Hb mit unterlief, ist 
selbstverständlich. — Es wurde frisches defibriniertes Blut oder eine 
Blotkörperchensuspension mit O a gesättigt, die zur 0 2 -Bestimmung 
erforderliche Menge in den Rezipienten der Quecksilberpumpe ge¬ 
bracht. der Rest zur Hb-Bestimmung verwandt. Weil nach Bohr’s 

1) Über regal. a. kompensierende Vorgänge im Stoffwechsel der Anämischen. 
Zetochr. f. exp. Path. a. Therap. Bd. 2 p. 485. 

2) Hamodynamische Stadien. Zeitsehr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 6 p. 488. 

3) Untersuchungen über die Sauerstoff bindung im Blnte. Sitzungsbericht 
der physikal.-med. Gesellsch. zu Wtirzbnrg vom 27. Mai 1909. 

4) Arch. f. Physiol. 1894 p. 130; 1903 p. 217 a. a. 0. 

o) Über die Sauerstoffversorgung bei Anämien. Deutsch, f. klin. Med. Bd. 94 
p. 529. 

6) Über die Lichtextinktion etc. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 62 p. 178, 
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Untersuchungen 1 ) die Sauerstoffspannungskurve des rein darge¬ 
stellten Hb anders verläuft, als die des nativen, in den Blutkörper¬ 
chen eingeschlossenen, so glaubten wir aus praktischen Gründen 
auf die Verarbeitung reiner Hb-Präparate verzichten zu müssen. 

Methodik. 

A. Zur Hb-Bestimmung diente dasselbe Hüfner- Alb recht’sche 
Spektrophotometer, das schon im ersten Teil der Arbeit verwandt worden 
war. Die Gebrauchsweise, Kollimatorspalt, Okularspalt, Leuchtquelle 
waren ebenfalls genau die gleichen. Die Konzentration der Hb-Lösung 
wurde wieder mit Hilfe der Hüfnergehen Konstanten (A = 0,002069, 
A 3 =0,001312) berechnet, da es für unsere Zwecke weniger auf den 
absoluten Wert der Konzentration, als auf richtige Vergleichswerte an¬ 
kam. — Auch die Entnahme und Verarbeitung des Blutes geschah in 
oben beschriebener Weise, nur wurde mehrfach (cf. Tabelle) das Serum 
abzentrifugiert und die gewaschenen Blutkörperchen iu 0,85 °/ 0 NaCl- 
Lösung suspendiert. 

B. Das Sauerstoffbindungsvermögen des Blutes wurde 
direkt durch Auspumpen des an der Luft geschüttelten Blutes bestimmt. 
Von der Methode, die der von Bohr 2 ) benutzten entsprach, seien 
nur die wichtigsten Grundzüge erwähnt, deren Kenntnis zur Beurteilung 
der Versuche notwendig ist. Ein mit zwei Schwanzhähnen versehener 
Gasrezipient, dessen Volumen durch Quecksilberwägung bestimmt ist, 
wird mit Quecksilber gefüllt. An den oberen Hahn wird ein enges 
Glasrohr angeschlossen, das in das aufzunehmende Blut hineinreicht. 
Diese Leitung wird durch Ansaugen, der Rezipient darauf durch Ab- 
fließenlassen des Quecksilbers mit dem Blute gefüllt. Dabei muß man 
sorgfältig darauf achten, daß keine Luftbläschen angesogen werden. Der 
Rezipient wird dann an den Evakuator einer Bohr’schen Quecksilber- 
pumpe 3 ) angeschlossen, die Verbindung mit ausgekochtem Wasser oder 
Quecksilber sorgfältig gefüllt. Öffnet man dann den Hahn des Eva- 
kuators, so schäumt das Blut ein, während Quecksilber aus einer Füll¬ 
kugel in den Rezipienten nachfließt. Bei vorsichtigem Arbeiten konnte 
so jeder Luftzutritt beim Einfüllen des Blutes sicher vermieden werden. 
Das Blut wird nun in üblicher Weise ausgepumpt, die Gase werden 
unter Quecksilber in einem Rezipienten (Ente) aufgefangen. In die 
B o h r ’ sehe Pumpe dringt zumal in der kurzen Zeit, die das Evakuieren 
erfordert, keine meßbare Menge Außenluft ein. Die Fehler bei diesem 
Verfahren sind kleiner als die der Gasanalyse. 

Zur Gasanalyse wurde ein nach dem H a 1 d a n e’schen Prinzip von 
Petterson konstruierter Apparat benutzt, die Kohlensäure mit Kali¬ 
lauge, der Sauerstoff mit konzentrierter Pvrogallussäure (nach Haldane) 
absorbiert. Die Ablesungen der Gasvolumina sind auf 0,01 ccm genau. 
Die Fehlergrenzen der Analysen entsprechen den Ablesungsfehlem. 


1) cf. Na ge Ts Handbuch d. Physich Bd. 1 p. 88 ff. 

2) Bohr, Skandinav. Arch. 3, p. 101, 181)1. 

Si I)ers.. Nagels Hamlb. I p. 220, 1905. 
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Die gefundenen Gasvolumina werden auf 0° u. 760 mm Druck 
ungerechnet. Daraus und aus dem ausgepumpten Flüssigkeitsvolumen 
läßt sich der prozentige Gasgehalt berechnen. Es sei noch erwähnt, 
daß anfangs ungefähr 10, in den späteren Versuchen meist ungefähr 
20 ccm Blut ausgepumpt wurden. Die auf 100 ccm Flüssigkeit be¬ 
rechneten Gasmengen sind somit auf 0,1 resp. 0,05 ccm genau. 

Die bei dem beschriebenen Verfahren gefundene prozentige Sauer- 
gtoffmenge ist nicht ohne weiteres der von Hämoglobin maximal ge¬ 
fundenen gleichzusetzen. Einerseits wird der in der Flüssigkeit ab¬ 
sorbierte Sauerstoff mitbestimmt, andererseits ist die Sättigung des Hb 
beim Schütteln mit atmosphärischer Luft, d. h. bei einem Sauerstoff- 
partiardruck von ungefähr 150 mm Quecksilber, keine vollständige. Der 
letztgenannte Fehler ist wohl bei allen Versuchen der gleiche. Nach 
Bohr 1 ) ist das Hb bei einem 0 2 -Partiardruck von 150 mm zu 97 °/ 0 
gesättigt. Die durch die Verschiedenheit der Temperaturen und des 
Barometerstandes bedingten Unterschiede, die also einen geringen Bruch¬ 
teil von 3°/ 0 betragen, liegen weit innerhalb der Versuchsfehler. Es 
wäre möglich, daß sich der Sättigungsgrad mit der Dicke des Blutes 
änderte. Untersuchungen über diese Frage fehlen. Bei dem kleinen 
Werte von 3 °/ 0 kommen jedoch Unterschiede, die doch nur einen Bruch¬ 
teil dieses Wertes ausmachen könnten, keinenfalls in Betracht. — Der 
Fehler, der durch die unvollständige Sättigung des Hb entsteht, ist also 
ein dem gefundenen Wert annähernd proportionaler. 

Anders der Fehler, der durch Mitbestimmung des absorbierten 
Sauerstoffes entsteht. Da die absorbierte Menge absolut stets ungefähr 
die gleiche ist, ist sie natürlich relativ groß bei wenig Gesamtsauer¬ 
stoff und umgekehrt. Kommt es also auf genaue Bestimmung des ge¬ 
bundenen Og au, so muß der absorbierte vom Gesamtwerte abgezogen 
werden. 

Die absolute Größe der absorbierten Menge kann annähernd 
berechnet werden. Sie hängt ab einmal von Temperatur und Druck 
(Barometerstand), dann von der absorbierenden Flüssigkeit, in unserem 
Falle von der Konzentration des Blutes oder der Blutkörperchenauf¬ 
schwemmung. Wir berechneten die Größe für die mittleren Versuchsdaten. 

Der mittlere Barometerstand war 755 mra (746—761), die mittlere 
Temperatur 18° (16—20°), die untersuchte Flüssigkeit enthielt im Durch¬ 
schnitt etwa ^ Volumen Blutkörperchen. — Der Absorptionskoeffizient deß 
Wassers für Sauerstoff bei 18° ist nach Bohr u. Bock 2 3 ) a = 0,033, 
nach Bohr 8 ) beträgt der Absorptionskoeffizient für Blutkörperchen 81 °/ 0 , 
für Plasma 97,5 °/ 0 von dem für Wasser. 4 * * ) Danach würde der Ab¬ 
sorptionskoeffizient für unsere Blutproben etwa 92 °/ 0 von dem des Wassers, 
also 0,030 betragen. Bei 18° und 755 beträgt der Gesamtdruck der 


1) 1. c. p. 94. 

2) Bohr u. Bock, Wied. Ann. 44, 818, 1891. 

3) 1. c. p. 62. 

4) Den Absorptionskoeffizient für die physiologische Kochsalzlösung können 

mit einer für unsere Berechnung genügenden Genauigkeit dein für Plasma 

gleich setzen. 
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Luft nach Abzug der Wasserdampftension 755 — 15 = 740 mm, der 
Sauerst offpartiardruck: 148 mm. 100 ccm Blut absorbieren also 

100 . 0 , 

7 

den gefundenen Sauerstoffmengen abgezogen. 

Daß man einen^ solchen mittleren Wert in Rechnung setzen darf, 
geht aus folgenden Überlegungen klar hervor. Die Schwankungen des 
Barometerstandes um 15 mm, also des Sauerstoffpartiardruckes um 3 mm 
verändern die absorbierte Menge um 2 °/ 0 ihres Wertes, kommen also 
nicht in Betracht. Bei den Versuchstemperaturen schwankt die Tension 
des Wasserdampfes um 4 mm, dadurch der Sauerstoffpartiardruck um 
etwa 0,5 °/ 0 . Die Temperaturdifferenzen bedingen aber andererseits ver¬ 
schiedene Absorptionskoeffizienten; dieser ist bei 16 ü bzw. 20°, 0,031 
bzw. 0,028; danach schwankt die absorbierte Menge zwischen 0,59 und 
0,55 auf 100 ccm Flüssigkeit. Eine weitere Ungenauigkeit entsteht durch 
das wechselnde Mengenverhältnis von Blutkörperchen und Serum. Wenn 
die Lösung nur Vio Blutkörperchen enthält, so ist der Absorptionskoeffizient: 
a /io *81-4“ ö /io • 98 = 96 °/ 0 von dem für Wasser also 0,032, die ab¬ 
sorbierte Menge auf 100 ccm Flüssigkeit beträgt dann 0,62 statt 0,58 ccm. 
Bei unserer kleinsten Sauerstoffzahl 5,84 würde die gebundene Sauerstoff- 
raenge danach 5,22 statt 5,26 ausmachen, verminderte sich also um 
weniger als 1 °/ 0 ihres Wertes. Noch viel kleiner wird prozentiscb dieser 
Fehler bei viel Blutkörperchen und wenig Plasma, also wenn die Sauer¬ 
stoffzahlen größer sind. 

Die Schwankungen der absorbierten Sauerstoffmenge sind also 
so gering, daß sie nicht berücksichtigt zu werden brauchen. — Zur Be¬ 
rechnung des vom Hämoglobin gebundenen Sauerstoffs haben wir daher 
immer den mittleren Wert des absorbierten (0,58 ccm) von der Ge¬ 
samtmenge abgezogen. 


03 

60 


148 


= 0,58 ccm Sauerstoff. Diesen Betrag haben wir von 


Eine Übersicht über unsere Versuchsresultate gibt die Tabelle 
auf S. 138 U.139. Die Hb-Zahlen (Sahli) des 3. Stabes sind zum 
großen Teil aus den Krankengeschichten herübergenommen; sie 
sollen nur einen Anhaltspunkt zur Beurteilung des Falles bieten. 
Der 7. Stab enthält das wichtige Verhältnis der spektrophoto- 
metrisch ermittelten Extinktionskoeffizienten, und zwar ist jeder 
Wert für und e> berechnet aus 20 Einzelablesungen in 2 ver- 

€ 

schiedenen Verdünnungen. Das Verhältnis ~ schwankt, wie er¬ 
sichtlich, zwischen 1,54 und 1,51), also innerhalb der Fehlergrenzen. 
Im 8. Stab findet sich der nach Hüfner bestimmte Hb-Gehalt, 
im 1). der zugehörige Sauerstoffgehalt unserer Blutproben; der 10. 
Stab gibt das Verhältnis von 9. zu 8. und der letzte zeigt, wieviel 
ccm Sauerstoff von 100 g Hb gebunden worden sind. 

Wenn wir vorläufig von Versuch Nr. 20 und 21, die gesondert 
zu besprechen sind, absehen, so schwanken die Zahlen des letzten 
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Stabes von 112 bis 123 um ein Mittel von 116 herum. Die beiden 
extremen Werte, die im ganzen nur dreimal Vorkommen, mögen 
durch nicht mehr feststellbare Versuchsfehler bedingt sein; alle 
übrigen liegen zwischen 113 und 120, also wohl im Bereich der 
Fehlergrenzen (+ 4%). Jedenfalls ergeben sich mit unserer Me¬ 
thodik keinerlei Anhaltspunkte gegen die Annahme einer konstanten 
Sauerstoffkapazität des menschlichen Hämoglobins; und zwar wurden 
pro 100 g Hb im Durchschnitt 116 ccm 0 2 maximal gebunden. 

Nur in einem Fall von Anämie, die hämatologisch der Bier- 
mersehen glich (Versuch 20), fanden sich etwa 10°/ 0 Sauerstoff 
zu viel. Eine sofortige Wiederholung des Versuches gab dasselbe 
Resultat, ebenso 5 Tage später die Untersuchung einer neuen Blut¬ 
probe. Jetzt wurde das Serum abzentrifugiert und ausgepumpt. 
Obgleich nun das Serum nur Spuren von Hb enthielt, die für die 
Gasbindung gar nicht in Frage kamen, ließen sich l,30Vol.-°/ 0 0 2 , 
statt, wie nach dem Absorptionskoeffizienten zu erwarten war, 
- 0,02 °/ 0 , gewinnen. Es sei ausdrücklich betont, daß die gefundene 
Stickstoffmenge gering war, der hohe 0,-Gehalt also nicht durch 
Eindringen atmosphärischer Luft beim Pumpen verursacht sein 
konnte. Im Serum waren also 1,3 Voh-% 0 2 ; da ferner die Blut¬ 
probe zu etwa °/, 0 aus Serum bestand, waren im Serum der Probe 
13*9 

jg = 1,17 ccm 0 2 enthalten und in den Blutkörperchen noch 

0.05 ccm 0 2 physikalisch absorbiert, also in 100 ccm Blut 1,17 -j- 
0.05 = 1,22 ccm 0 2 enthalten, die nicht an Hb gebunden waren.. 
Wir batten also 1,22 0 2 und nicht 0,58 wie in den übrigen Ver¬ 
suchen vom Gesamt-0 2 (7,95 Vol.-%) abzuziehen, um den gebundenen 
0. zu erhalten. Nach dieser Korrektur kommen auf 100 g Hb 
118 ccm O s , ein Ergebnis, das mit den übrigen Zahlen der Tabelle 
sehr gut übereinstimmt; diese Übereinstimmung ist jedenfalls be¬ 
merkenswert und macht die Annahme von Versuchsfehlern unwahr¬ 
scheinlich. 

Der Zustand der Patientin besserte sich, und wir hatten noch 
zweimal Gelegenheit ihr Blut zu untersuchen (Nr. 22 und 23): Blut¬ 
körperchen und Serum wurden jetzt getrennt verarbeitet, aber es 
fand sich nichts Auffallendes mehr; die 0 2 -Kapazität entsprach dem 
Hb-Gehalt und das Serum enthielt nur den absorbierten 0 2 (0,66 0 'j. 
Mehrfach haben wir außerdem noch vSerum bei anderen Anämien 
und von künstlich anämisierten Tieren ausgepumpt, ohne je wieder 
«inen die Menge des absorbierten wesentlich übertreffenden 0 2 - 
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|38 Masiko a. Siebbck, Üb. d. Hämoglobin in normal, u. pathologisch. Zuständen. 

Gfchalt zu finden. 1 ) Eine Erklärung vermögen wir nicht zu geben. 
Jedenfalls glauben wir berechtigt zu sein, für den merkwürdig 
hohen 0 2 -Gehalt in den Versuchen 20 und 21 das Serum verant¬ 
wortlich zu machen. 

Die Oo-Kapazität des Hämoglobins erwies sich also in nor¬ 
malem und pathologischem Blut als annähernd konstant, und zwar 
hatten 100 g Hb im Durchschnitt 116 ccm 0 2 gebunden. Nun läßt 
sich aber nach Bohr das Hb in atmosphärischer Luft nur bis zu 
97°/ 0 mit 0 2 sättigen. Das maximale 0 2 -Bindungsvermögen wäre 
demnach um 3 °/ 0 höher, also pro 100 g Hb gleich 119 ccm zu setzen. 

Genau auf die gleiche Weise bestimmtes Hb enthält aber 0,295 °/ 0 
Eisen 2 ); auf 0,295g Fe entfallen also 119ccm, oder 0,170g 0 2 . Divi¬ 
diert man beide Werte durch die Atomgewichte von Fe und 0, so ergibt 
sich, daß zwei Atome Sauerstoff einem Atom Eisen entsprechen. 8 ) 

In seiner oben citierten Arbeit kommt Butterfield 3 4 5 * ) zu 
Ergebnissen, die den unserigen gleichen, obgleich die Gasbindung 
nach anderen Methoden bestimmt wurde; 0,295 g Hb-Eisen würden 
nach seinen Resultaten maximal etwa 117 ccm 0 2 binden; 8 ) auch 
Butterfield findet keine Schwankungen der 0 2 -(resp. CO-)Kapa¬ 
zität; seine Zahlen weichen vielmehr vom Mittelwert weniger ab, 
als die unserigen. Wenn die unabhängig voneinander gewonnenen 
Resultate verschiedener Beobachter mit verschiedenen Methoden 
eine so weitgehende Übereinstimmung zeigen, so dürfte das wohl 
für ihre Richtigkeit sprechen. 

Das Ergebnis unserer Untersuchungen möchten wir folgender¬ 
maßen zusammenfassen: 

1. Das Hämoglobin des normalen und krankhaft ver¬ 
änderten menschlichen Blutes zeigte mit unseren Metho¬ 
den ein ziemlich konstantes Sauerstoffbindungs vermögen. 

2. Mit Sauerstoff vollst ändig gesättigtes Hämoglo¬ 
bin hat 2 Atome Sauerstoff auf jedes Atom Eisen gebunden. 

1) Beleg. Bi er m e r'sche Anämie (Vers. Nr. 27): im Serum 0,59°/ 0 O s 
Sekundäre „ „ „ 0,74 „ „ 

3Iit Phenylhydrazin vergift. Kaninchen „ „ 0,77 „ r 

” n ,, ,, „ u O,7o ,, „ 

2) cf. 1. Teil, dieses Archiv Bd. 98 p. 183. 

3) “ ^ - 5.3: = 10.6; der 2. Quotient ist gerade doppelt so groß, wie 

' 50 16 

der erste. 

4) Zeit.sehr. f. physiol. Chemie Bd. 62. 

5) l’nsere Zahlen unterscheiden sich von denen Bu tterfield’s wenn man 

sie auf Hb bezieht, aus dem im 1. Teil p. 34 angeführten Grunde. 
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Aus der IL inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Friedrich¬ 
stadt zu Dresden (Dirig. Arzt Prof. Rostoski). 

Traumatische Zerreißung der Aortenklappe, zugleich ein 
Beitrag zur Anpassungsfähigkeit des Herzmuskels. 

Von 

Dr. Ernst Steinitz, 

II. Arzt der Abteil. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Traumatische Zerreißungen von Herzklappen — ohne gleich¬ 
zeitige schwere Verletzung anderer Herzteile — sind selten, 
wenigstens, wenn man nur die Beobachtungen in Betracht zieht, 
in welchen eine wesentliche ätiologische Bedeutung des Traumas 
mit einiger Zuverlässigkeit festgestellt ist. Weit größer wird die 
Zahl, wenn wir Fälle hinzurechnen, in welchen ein Zusammenhang 
möglich, aber unerwiesen ist, oder in denen bei vorgeschrittener 
nlceröser Endocarditis ein geringfügiges Trauma zu guter Letzt nur 
den Anlaß zum Einriß gibt. 

Unter den Beobachtungen, welche dem Trauma eine wesentliche 
Holle zuweisen, sind am zahlreichsten die Zerreißungen der Aortenklappe. 
Aber auch hier konnte Stern 1 ) 1907 nur neun Fälle zusammenstellen 
m denen der ursächliche Zusammenhang mit dem Trauma als sicher an¬ 
erkennen ist. Die Kritik der bis 1907 veröffentlichten Beobachtungen 
durch Stern ist so einwandfrei und erschöpfend, daß ich es mir er¬ 
sparen kann, auf dieselben einzugehen. In der späteren Literatur finden 
steh vier weitere Mitteilungen, von denen nur eine als beweisend gelten 
darf. — Bei dem Patienten von Z ü 1 z e r 2 ) ist die traumatische Ent¬ 
stehung sehr zweifelhaft: Obwohl der Patient vorher nie ernstlich krank 
geweaen war und bis zum Unfall schwer gearbeitet hatte, so ist es doch 


lj B. Stern, Über traumatische Entstehung innerer Krankheiten. 1. Aufl. 
2. Aufl. (teilweise erschienen) 1907. 

2j Sitzungsberichte des Vereins für innere Medizin zu Berlin. Deutsche 
med. Wochenschr. 1908 Nr. 37. 
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durchaus wahrscheinlich, daß der Herzfehler schon vor dem Unfall be¬ 
stand. 

Ebensowenig beweisend sind die beiden von Schlechter 1 2 ) aus 
der 8trümpeliechen Klinik in Breslau mitgeteilten Beobachtungen. Bei 
dem einen Patienten kann es sich um eine arteriosklerotische Aorten¬ 
erkrankung, bei dem anderen um einen rheumatischen Klappenfehler 
handeln. Dagegen scheint der Fall von Deganello 3 ) auch einer 
strengen Kritik standzuhalten. Der Kranke zeigte im Anschluß an eine 
schwere Quetschung die Zeichen der Aorteninsufficienz. Die nach 
5 Monaten erfolgte Sektion ergab einen Abriß der beiden vorderen 
Aortenklappensegel an der vorderen Ansatzstelle. 

Unter Hinzurechnung dieser letzten Beobachtung finden sich unter 
den Fällen mit einwandfreier Ätiologie im gangen fünf traumatische Zer¬ 
reißungen gesunder Aortenklappen, die naturgemäß am meisten Interesse 
beanspruchen. Das Trauma bestand in einem von diesen a ) lediglich in 
einer abnorm starken Muskelanstrengung, in zweien 4 ) lag ebenfalls eine 
außergewöhnliche Muskelanstrengung wohl als wesentliches Moment, zu¬ 
gleich aber eine äußere Gewalteinwirkung vor, in dem Fall von Dega- 
ne 11 o und in dem von Kantorowicz 5 ) (ohne Sektionsbefund) nur ein 
äußeres Trauma, nämlich eine starke Quetschung des ganzen Brustkorbes. 

Diesen Beobachtungen lasse ich unseren Fall folgen, in dem 
uns die Zerreißung einer gesunden Klappe durch ein äußeres 
Trauma genügend erwiesen erscheint. 

Der 1867 geborene Arbeiter Johannes R. ist bis zu seinem Unfall 
nie ernstlich krank gewesen und hat bis zuletzt stets schwere Arbeit ohne 
Störung verrichtet. Am 16. Mai 1898 erlitt er einen Unfall, indem er 
von einem abspringenden Eisenteil mit großer Gewalt gegen die Brust 
getroffen wurde. Er blieb damals 10 Minuten lang bewußtlos liegen und 
wurde dann nach Hause geschafft. 

Nach dem Unfall fanden sich an der rechten Brustseite einige kleine 
Hautwunden, die 2. und 3. Rippe und das Sternum waren stark druck¬ 
empfindlich, R. klagte über spontane Schmerzen in der Gegend der be¬ 
treffenden Rippenansätze. Die Herzaktion war sehr verstärkt und be¬ 
schleunigt, die Töne von lauten systolischen und diastolischen Geräuschen 
überdeckt. Es bestand starke Atemnot. 

Durch mehrere ärztliche Gutachten, die einige Wochen nach dem 
Unfall ausgestellt sind, wird ein schweres Herzleiden festgestellt. Das 
Herz ist nach beiden Seiten verbreitert, starke diffuse Erschütterung in 
der ganzen Herzgegend, systolisches und diastolisches blasendes Geräusch 
an der Herzbasis. Das Gesicht ist lebhaft gerötet, beim Bücken tritt 

1) Monatsehr. für Unfallheilkunde und Invalidenwesen 1908 Nr. 10. 

2) Kiforrn. med. 1908 Nr. 13. Befer. Deutsche rned. Wochenschr. 1908 Nr. 16 
und Sehmidt’s Jahrbücher. 

3) Tretzel, Berl. klin. Wochenschr. 1891. 

4) Foster, Med. Times and (üiz. 1873, Vol. 2. — Hectoen, The north 
amer. Pract. April 1892, Ref. VirehowJIirsclTs Jahresbericht f. 1892, II, p. U5. 

ö) Inaug.-Dissert., Berlin 1897, cit. nach Stern. 
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sehr starke Kongestion nach dem Kopfe ein. Geringe Anstrengungen 
alterieren die Herztätigkeit stark, die Atmung ist beschleunigt. Auch 
subjektiv klagt R. über starke Atemnot bei den geringsten Anstrengungen, 
schon beim Lachen. Das Bild einer Aorteninsufficienz hat sich also jetzt 
herausgebildet. 

R. konnte nach 4 Monaten leichte Gelegenheitsarbeiten verrichten 
und nahm nach einem Jahre schwere Arbeit wieder auf. 

Er litt manchmal an Atemnot, mußte wiederholt die Arbeit aus- 
setzen und ärztliche Hilfe in Anspruch nehmen, jedoch stets nur für 
kurze Zeit. 

Erst am 15. März 1908 mußte er wegen schwerer Herzinsufficienz 
die Arbeit einstellen und blieb seitdem bis auf eine kurze Unterbrechung 
arbeitsunfähig. Nach wiederholten, kurz vorübergehenden Besserungen 
traten im Februar 1909 zum ersten Male Ödeme auf. Zugleich kam es 
zweimal zu vorübergehender Anschwellung der Schilddrüse, die starke 
Beschwerden machte. Am 25. Juni 1909 suchte R. das Krankenhaus auf. 

Der kräftig gebaute und gut genährte Mann zeigte damals hoch¬ 
gradigste Stauung8erscheinungen: Ödeme am ganzen Körper, Hydrothorax 
uud Stanungsbronchitis, Ascites, Leberschwellung und Stauungsurin. Das 
Herz war enorm vergrößert, besonders nach links und oben (Axilla, 
2. Intercostalraum); gießendes diastolisches Geräusch an der Aorta und 
in der Richtung von dieser nach der Spitze, systolisches Geräusch an der 
Spitze (relative Mitralinsufficienz). Puls schnellend. Blutdruck systolisch 
165, diastolisch 120 (Riva-Rocci), starke Dyspnoe und Präkordialangst. 

Alle Herztonika wurden vergeblich angewandt. Der Exitus erfolgte 
am 7. Juli, 

Die Sektion ergab folgendes (Protokoll von Prof. Schmorl): Das 
Sternum ist intakt. Beim Abheben desselben trifft man zwischen ihm 
und dem Herzbeutel schwielig verdicktes Gewebe. Das Herz ist in allen 
Dimensionen mächtig vergrößert, besonders in die Augen fallend ist die 
Größe des linken Ventrikels, der prall mit dunkelrotem locker geronnenem 
Blute erfüllt ist. Bei der Eröffnung des Herzens zeigt 6ich, daß die 
Höhle des linken Ventrikels stark erweitert ist. Der größte lichte Quer¬ 
durchmesser (in der Frontalebene) der Ventrikelhöhle beträgt 10 cm, der 
Läugsdurchmesser im Lichten 15 cm, der sagittale Durchmesser 10,5 cm. 
Die Spitze ist kuglig erweitert. Die Wand ist verdickt, dicht oberhalb 
des vorderen Papillarrauskels zeigt sie eine Dicke von 16 mm. Die 
Papillarnauskeln Bind fingerdick, die Trabekel springen als fast bleifeder¬ 
dicke Wülste stark in die Höhle vor. Im rechten Klappensegel bemerkt 
man ein Loch, das annähernd die Form eines Dreieckes besitzt. Die 
Spitze des Dreiecks ist Ventrikel- die Basis vorhofwärts gerichtet, die 
Basis ist 2 cm, die beiden gleichlangen Seiten 1 cm lang. Die Basis 
wird von dem freien Rande der Klappe durch einen 4 mm breiten Ge- 
websstreifen getrennt. Die Ränder des in der Klappe befindlichen 
Loches sind im allgemeinen glatt, etwas verdickt, die Winkel des Drei¬ 
eckes etwas abgerundet. Das das Loch umgrenzende Klappengewebe ist 
ebenfalls etwas dicker als normal, der freie Rand der Klappe leicht ge¬ 
ruhtet. Die hintere und linke Klappe sind bis auf eine geringe Ver¬ 
dickung der freien Ränder zart. Die Sinus valsalvae ausgebuchtet. 
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In der Mitte der Ventrikularseite des vorderen Segels bemerkt man eine 
kleine 3 mm tiefe Tasche, die nach oben d. h. nach dem Lumen der 
Aorta zu offen ist und hier von einer bogenförmig verlaufenden, an¬ 
nähernd einen Halbkreis bildenden 4 mm langen Oewebsleiste begrenzt 
wird, an die sich nach nnten za eine dünne die Tasche nach unten and 
seitlich abschließende Membran anscbließt. Die Tasche gleicht voll¬ 
ständig einer Aortenklappe en miniature. Die Muskulatur des linken 
Ventrikels ist braunrot gefärbt, ziemlich derb und läßt bei der makro¬ 
skopischen Betrachtung keine gröberen Veränderungen erkennen. 

Der linke Vorhof ist etwas erweitert, seine Muskulatur deutlich 
verdickt. Der rechte Ventrikel ebenfalls erweitert, seine Muskulatur 
mäßig verdickt, sie zeigt in der Mitte des Conus pulmonalis eine Dicke 
von 0,5 mm. Der Klappenapparat ist rechts intakt. Am rechten Vor¬ 
hof sind Veränderungen nicht zu bemerken. 

Die Aorta besitzt einen Umfang von 9 mm, ihre Intima zart. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung eines kleinen 
aus der rechten Aortenklappe her ausgeschnittenen den Band 
des in ihr befindlichen Loches umfassenden Stückes zeigt 
sich, daß das K1 appengewebe etwas dichter ist als unter 
normalen Verhältnissen, es besteht aus kernarmem Binde¬ 
gewebe, am Rande des Loches ist letzteres etwas reich¬ 
licher vorhanden als an den übrigen Abschnitten. An 
der Muskulatur des Herzens wurden bei der mikroskopi¬ 
schen Untersuchung keine Abweichungen von der Norm 
gefunden, insbesondere fehlten Schwielen und entzünd¬ 
liche Prozesse vollständig. 

Nach dieser Krankengeschichte handelt es sich zweifellos am 
die traumatische Zerreißung einer gesunden Aortenklappe. Im 
allgemeinen darf es ja wohl als richtig gelten, daß dieser Beweis nur 
durch eine kurz nach dem Unfall vorgenommene Obduktion geführt 
werden kann — aber doch nur deshalb, weil in der Regel auf den 
verletzten Klappen sekundäre Entzündungsvorgänge auftreten und 
die Beurteilung stören, andererseits entzündlich veränderte Klappen 
sich mit der Zeit so glätten können, daß makroskopisch von der 
Entzündung nichts mehr zu bemerken ist. Zum ersten Punkt sind 
in unserem Falle sekundäre Entzündungen glücklicherweise aus¬ 
geblieben, zum zweiten spricht schon die Art des Defektes — Loch 
in einem Segel bei Intaktheit der übrigen Klappen, speziell aller 
Ränder — sehr dagegen und liegt ferner, was entscheidend sein 
dürfte, hier auch das negative Resultat der mikroskopischen Unter¬ 
suchung vor. 

Dazu stimmt durchaus der klinische Verlauf. Keinerlei Zeichen 
eines Herzfehlers, keinerlei entzündliche Erscheinungen oder ätio¬ 
logisch für Endocarditis in Betracht kommende Erkrankungen sind 
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dem Unfall vorhergegangen. Das Trauma hat momentan zu 
einem Zustand schwerster Herzinsufficienz geführt, der sofort mit 
voller Stärke einsetzte, dessen Besserung gleich danach begann und 
stetige Fortschritte machte, bis eine leidliche Kompensation ein- 
getreten war. Keine Weiterverschlimmerung, die beim Vorliegen 
einer Endokarditis zu erwarten gewesen wäre, hat sich an den 
Unfall angeschlossen, und späterhin sind niemals rheumatische oder 
sonst entzündliche Erscheinungen aufgetreten, die als Recidive 
einer anzunehmenden Klappenentzündung gelten könnten. 

Gegen die Annahme, daß es sich damals um eine Endokarditis 
gehandelt hätte, ist bis zu einem gewissen Grade auch die enorme 
Hypertrophie des Herzmuskels und die gewaltige von demselben 
geleistete Mehrarbeit zu verwerten. Denn bei der Endokarditis 
wird auch das Myokard mehr oder weniger in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen und ist dann zu solcher Mehrleistung meist nicht befähigt. 
Ich glaube, daß man solch hochgradige Hypertrophie, wie sie beim 
Zusammentreffen eines schweren Klappenfehlers mit einem intakten 
Myokard am ehesten entstehen kann, diagnostisch im Zweifelfalle 
für die traumatische Ätiologie verwerten kann. Der hohe Grad 
der Hypertrophie ist nur zum Teil aus der Abbildung ersichtlich. 
Der Ventrikel wölbt sich von dem eng gebliebenen Ausgang an 
der Aorta zu einem mächtigen, fast vollkommen kugeligen Gebilde 
aus. Die Wandung ist trotz der starken Dilatatiou fingerdick, die 
Trabekel springen als mächtiges Balkennetz vor, die Papillar- 
muskeln sind fast daumendick (s. Abbild.). 

In seinem Verlauf ist der Krankheitsfall ein seltenes Beispiel 
der großen Anpassungsfähigkeit des Herzmuskels. Die linke Kammer 
war durch die beschriebene Hypertrophie instand gesetzt, die durch 
das Zurfickströmen des Blutes geforderte Mehrarbeit zu leisten, 
und glich die schwere mechanische Störung des Klappendefektes so 
gut ans, daß das Leben noch 11 Jahre, und fast während 9 Jahren 
die Fähigkeit zu schwerer Arbeit erhalte» blieb. — Übrigens fand 
sieb, trotzdem das Gefäßsystem während langer Jahre starken 
ßlutdrnckschwankungen ausgesetzt war, keine Arteriosklerose. — 
Die körperlichen Leistungen des Patienten waren derart erhebliche, 
daß die Berufegenossenschaft mit dem Hinweis darauf immer wieder 
die Herabsetzung der ohnehin nur 60% Unfallrente beantragte. 
Sie wurde aber von aUen Schiedsgerichtsinstanzen abgewiesen, weil 
die ärztlichen Gutachter übereinstimmend die Arbeitsleistung als 
übertrieben und dem Zustande unangemessen ansahen. 

Das R. tatsächlich die Anforderungen an sein Herz zu hoch 
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spannte, scheint mir in interessanter Weise aus folgenden Angaben 
hervorzugehen. R., der vor seinem Unfall in Alkoholicis sehr mäßig 
gewesen war, begann nachher zu trinken, zwar trank er regelmäßig 
etwa jede Stunde 1 Flasche Bier, zuletzt dazwischen auch Schnaps. 
Anderenfalls geriet er in Aufregung und erklärte, gleich einen 
Erstickungsanfall zu bekommen. — Da es sich um keine abnorme 
Steigerung des Durstes handeln konnte, zu der ja jeder Grund fehlte, 
und R. weiterhin nicht die Flüssigkeitsmenge, wohl aber das Al* 



Die Figur zeigt den linken Ventrikel und den Anfangsteil der Aorta von vorn 
und etwas vou links. Die Aorta ist an der Vorderwand zwischen rechtem und 
linkem Klappensegel durchschnitten und aufgeklappt zu denkeu. Dagegen fehlt 
vom Ventrikel der kleinere vordere Teil. Auf dem rechten Mitralsegel ist die 
erwähnte zierliche Klappenbildung sichtbar. 
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koholquantum steigerte, liegt, wenn man eine excitierende Wirkung 
des Alkohols auf das Herz anerkennt, die Annahme am nächsten, 
daß R. diese Wirkung benutzte, um Anfällen von Herzinsufficienz 
vorznbeugen, und so sein Herz immer aufs neue anpeitschte. 

Wir sind im Anschluß an den zu führenden Beweis für die 
traumatische Entstehung des Aortenfehlers gleich zu allgemein 
klinischen Betrachtungen übergegangen. Ich möchte jetzt noch 
tarn Entstehungsmodus der Ruptur einiges bemerken. Unser Fall 
bietet ja, wie ich schon hervorhob, auch sein Besonderes hinsicht¬ 
lich der Art des Traumas. Es bestand nämlich lediglich in einem 
heftigen Stoß gegen die Brust in der Gegend des oberen Teils des 
rechten Sternalrandes. Wir kennen die Stelle hier zufällig genau: 
nach dem Unfall wurde eine Fraktur des Sternum und des 2. und 
3. Rippenknorpels diagnostiziert. Diese Diagnose stellte sich zwar 
bei der Sektion als irrtümlich heraus, zeigt uns jedoch die Stelle 
des Stoßes, an welcher sich überdies Narben von der zugleich er¬ 
folgten Hautabschürfung vorfanden, an. — An diesem Punkt, der 
Aoskultationsstelle der Aortenklappe, konnte der Stoß durch die 
Brastwand sich direkt auf die darunterliegende Aorta ascendens 
und die in ihrem Innern befindliche Blutflüssigkeit übertragen, 
und durch dieses inkompressible Medium mit kaum verminderter 
Gewalt gegen die Klappen fortgeleitet werden. So bewirkte er — 
ganz wie die Druckerhöhung durch körperliche Anstrengung in 
anderen Fällen — ein übermäßig starkes Andrängen der Blutsäule 
gegen die Klappe und führte dadurch die Ruptur herbei. Als 
Hilfsursache kommt dabei wohl, wie auch in den Fällen, wo äußeres 
Trauma und Muskelanstrengung zugleich wirken, die Erschütterung 
des ganzen Brustkorbes und damit auch der Klappen hinzu; diese 
machte sich wohl am stärksten an der dem Trauma zunächst ge¬ 
legenen Stelle, nämlich der Ansatzlinie des rechten Aortensegels 
geltend, und nahe an dieser erfolgte daher auch der Einriß. 

Diese Betrachtung weist auf ein bisher wenig beachtetes 
Moment für die Prädilektion der Aortenklappen zu traumatischen 
Läsionen, Solche Momente sind ja die Häufigkeit athero-sklerotischer 
Veränderungen und die Höhe des unter Umständen in der Aorta 
entstehenden Druckes. Aber andererseits könnte die Aortenklappe 
gegen äußere Gewalten durch ihre Lage hinter der Pulmonalis be¬ 
sonders geschützt erscheinen! Das ist nach obigem nicht der Fall. 
Für die Gefährdung einer Klappe ist es eben nicht ausschlaggebend, 
°b sie selbst mehr oder weniger exponiert liegt, sondern ob die 
abwärts von ihr stehende Blutsäule durch äußere Gewalt leicht zu 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 10 
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erreichen ist. Die Valvula pulmonalis liegt zwar direkt hinter der 
vorderen Brustwand, aber die Arterie wendet sich unmittelbar von 
ihr aus in das Innere des Thoraxraumes und entzieht sich dadnrch 
ganz der Möglichkeit einer Pressung von vorn her. Eine Zerreißung 
der Pulmonalklappe kann daher, wie auch die Kasuistik zeigt, 
wahrscheinlich überhaupt nur zustande kommen, wenn die Kon¬ 
tinuität der Brustwand zerstört wird. Umgekehrt ist die Aorten¬ 
klappe weiter im Innern des Thorax gelegen, die Aorta ascendens 
verläuft aber von ihr aus nach oben und vorn und liegt an der 
vorhin beschriebenen Stelle unmittelbar hinter der Brustwand. 
Wenn es bei einer Quetschung des ganzen Thorax, wie in den Fällen 
von Deganello und Kantorowicz, zum Einriß an ihr kommt, 
dann wird wahrscheinlich der Druck an ganz derselben Stelle, wie 
in unserem Falle, auf die Blutsäule in der Aorta übertragen; die 
gleichzeitig mitwirkende Erschütterung kann dagegen von irgend¬ 
einer anderen Richtung her am stärksten sein, und der Einriß da¬ 
her an anderer Stelle erfolgen (im Falle von Deganello vielleicht 
Erschütterung direkt von vorn her: Abriß beider vorderen Segel 
an der gemeinsamen Ansatzstelle). Die Mitral- und Trikuspidal- 
klappe sind bei derartigen Traumen mehr geschützt, weil der Stoß 
bei der Übertragung auf die Flüssigkeit im Innern der Ventrikel 
durch die Dicke und Elastizität der Wandung abgeschwächt wird. 

Ich habe noch auf einen interessanten pathologisch-anatomischen 
Befund hinzuweisen, nämlich die zierliche Klappenbildung des Ven¬ 
trikelendokards unterhalb der insufficienten Aortenklappe (s. Ab¬ 
bildung). Die kleine Falte steht parallel dem linken Aortensegel 
und ist zweifellos entstanden unter dem Einfluß des regelmäßigen 
Zurückströmens des Blutes durch die Klappe. Zahn 1 ) und 
Schmincke 2 ) haben ähnliche Gebilde bei Aorteninsufficienz be¬ 
schrieben. Von „funktioneller Anpassung des Endokards“ wird man 
dabei mit Schmincke nur sehr cum grano salis reden, denn diese 
zierlichen Gebilde sind in keiner Weise geeignet, die Herzarbeit 
zu unterstützen. Ich möchte es so ausdrücken: der Befund zeigt, 
daß unser Endokard die ihm in der Phylogenese zukommende 
Fähigkeit, unter dem Einfluß der riickströraenden Blutflüssigkeit 
Taschenklappen zu bilden, bewahrt hat. Dies ist um so bemerkens¬ 
werter, als in der Einzelentwicklung die Entstehung der Taschen¬ 
klappen bereits ein viel zu komplizierter Vorgang ist, als daß 


1) Yerhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1895. 

2) Virchow’s Archiv Bd. 192. 1908, Heft 1. 
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funktionelle Einflüsse des rückströmenden Blutes dabei eine erheb¬ 
liche Rolle spielen könnten (Selbstdifferenzierung, nicht funktio¬ 
neile, abhängige Differenzierung ira Sinne R o u x’). Eine praktische 
Bedeutung hat diese Klappenbildung, wie gesagt, nicht. 

Als das Wesentliche unserer Beobachtung möchte ich zum 
Schluß noch einmal hervorheben, daß an einem gesunden 
Herzen ein Trauma zu einer schweren Klappenzer¬ 
reißung geführt hat, und daß der Herzmuskel durch 
Hypertrophie relativ rasch noch eine Kompensation 
zuwege gebracht hat, die einer starken Inanspruch¬ 
nahme durch angestrengte körperliche Arbeit viele 
Jahre hindurch standhielt. 


10* 
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Aus dem Laboratorium der mediz. Klinik Würzburg:. 
(Direktor: Prof. Dr. v. Leube). 

Über Proteolyse Im Magen. 

Von 

Dr. Leonh. Kohlenberger, Spezialarzt, 

Würzburg. 


Wir wissen, daß durch die totale Hydrolyse auf chemischem 
Wege die Proteine in ihre einfachsten Bausteine zerlegt werden. 
Gewöhnlich werden dazu Säuren verwendet, Salzsäure oder Schwefel¬ 
säure. Die partielle Hydrolyse, die ebenfalls gewöhnlich mit Säuren, 
meistens mit Schwefelsäure, in weniger eingreifender und gewalt¬ 
samer Weise herbeigeführt wird, hinterläßt nicht völlig abgebaute 
Spaltprodukte. Bei der Aufspaltung des Eiweißmoleküls durch die 
partielle Hydrolyse zerfällt dieses in ein Gemisch von Spaltpro¬ 
dukten, das man nach dem Vorschlag E. Abderhalden’s vor¬ 
läufig mit dem Sammelbegriff „Peptone“ am besten benennt, durch 
totale Hydrotyse in Polypeptide und schließlich in Aminosäuren. 
Daneben entstehen Kohlensäure, Wasser, Ammoniak und bei ge¬ 
wissen Eiweißstoffen Glukosamin. Die Aminosäuren sind amidartig 
im Eiweißmolekül verkettet. Es ist die Carboxylgruppe einer 
Aminosäure mit der Aminogruppe einer anderen verbunden. Der¬ 
artig miteinander verkuppelte Aminosäuren sind die Polypeptide. 
Es können mehr als zwei Aminosäuren, gleichartige und nicht¬ 
gleichartige, miteinander zu Polypeptiden verbunden sein. Und 
Gemische von polypeptidartigen Verkettungen sind die Peptone. 
Ob noch andere Bindungen im Eiweißmolekül vorhanden sind, ist 
nach E. Fischer nicht unwahrscheinlich. Das Eiweißmolekül 
wird in dieselben Spaltprodukte, wie sie durch chemische Eingriffe 
erhalten werden, auch von proteolytischen P'ermenten zerlegt. An 
der Verkuppelungsstelle, an der CONH 2 -Gruppe, greifen die Fer¬ 
mente an und spalten das Eiweißmolekül. Doch sind die Fermente 
verschieden und die Struktur und die Konfiguration im Eiweiß- 
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molekül sind von großer Bedeutung. Wir sehen aus den Experi¬ 
menten, daß die Aufspaltung von Polypeptiden durch Fermente 
sowohl für das Polypeptid wie für das Ferment charakteristisch ist. 
Das Pepsin spaltet das Protein bis zu Produkten (Peptone), die 
dann im Darm durch Trypsin und durch das von 0. Cohnheim 
entdeckte Erepsin zu Aminosäuren aufgespalten weiden. Ein Teil 
geht als Pepton durch das Duodenum und wird erst im Jejunum 
und Ileum völlig abgebaut. Einige Eiweißstoffe sollen nicht völlig 
abgebaut werden und manche Proteine werden ohne vorausgegangene 
Einwirkung des Magensaftes durch Trypsin und Erepsin gespalten. 
Deshalb finden sich bei der Eiweißverdauung regelmäßig im ganzen 
Dünndarm Aminosäuren. Freilich verhältnismäßig nur in geringer 
Menge in den einzelnen Abschnitten. 

Wie es mit dem Vorkommen der Aminosäuren bei der Phase 
des fermentativeu Abbaues der Proteine im Magen steht, ist noch 
nicht geklärt. Es herrscht die Ansicht, daß für gewöhnlich sich 
im Mageninhalte keine Aminosäuren finden. E. Abderhalden, 
K. Kautsch und E. S. London haben an Fistelhunden, die mit 
Fleisch gefüttert wurden, festgestellt, daß höchstwahrscheinlich im 
Magen keine Aminosäuren entstehen. Sie fanden nur Spuren von 
Aminosäuren und nahmen an, daß diese möglicherweise durch anti- 
peristaltische Verschleuderung des Darminhaltes in den Magen ge¬ 
langt seieu. Weitere Studien machte E. Abderhalden mit 
Kornel v. Korosy und E. S. London. Sie fanden am Magen¬ 
fistelhund, der mit Gliadin gefüttert wurde, daß keine Aminosäuren 
im Magen gebildet wurden. Hier dürften auch die bedeutungs¬ 
vollen Versuche, die sich auf experimentelle Prüfungen von Poly¬ 
peptiden mit Magensaft erstrecken, anzuführen sein. E. Fischer 
ließ bei Bruttemperatur auf mit Pankreassaft hydrolysierbare Poly¬ 
peptide sehr wirksamen Magensaft, den er aus Pawlow’s Institut 
bezogen, einwirken und konnte nach 1—2 Wochen keine Spaltung 
konstatieren. Ein gleiches Resultat wurde auch von anderen For¬ 
schern gewonnen. Durch das Tierexperiment wurde von E. Abder¬ 
halden, E. S. London und KarlVoegtlin erwiesen, daß eine 
Spaltung von Polypeptiden, die den Fistelhunden mit Fleisch ver¬ 
füttert wurden, im Magen nicht stattfindet. Das Diglycylglyoin 
z. B. blieb im Magen intakt, während es im Duodenum energisch 
aufgespalten wurde. 

Hingegen hatte im Jahre 1871 X. Lubavin bei der pepti¬ 
schen Verdauung des Kaseins Leucin und Tyrosin festgestellt. 
Der erste derartige Nachweis aber wurde in Würzburg im Jahre 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



150 


Kohlenberger 


1856 schon gemacht, wo Köllikeru. Müller Untersuchungen 
an 3 Katzen, 3 Hunden, 2 Meerschweinchen und 2 Menschen an¬ 
stellten. Sie fanden konstant im Duodenum und in der oberen 
Hälfte des Dünndarms Leucin und Tyrosin, im Magen nur bei 
einem Verunglückten und bei einer Katze in ganz geringer Menge. 
In der jüngsten Zeit ließen E. Fischer und E. Abderhalden 
Kasein mit Pepsinsalzsäure (0,3 %) bei Bruttemperatur unter Zu¬ 
satz von Toluol und öfterem Umschütteln stehen. Diese künstliche 
Verdauung ergab nach 14 Tagen Tyrosin, nach weiteren 8 Wochen 
a-Pyrrolidincarbonsäure neben Tryptophan und anderen Stoffen 
und einem polypeptidartigen Körper, welcher mit Phosphor-Wolf¬ 
ramsäure gefüllt wurde. Auch E. A b d e r h a 1 d e n u. 0. R o s t o s k i 
fanden experimentell bei protrahierter peptischer Hydrolyse des 
Edestins geringe Mengen von Tyrosin. Tryptophan wies an klini¬ 
schem Material bei der peptischen Verdauung K. Glaeßner nach. 
Er untersuchte 32 Magenkranke und 3 Gesunde und fand einmal 
unter 4 Fällen von Kat. ventr. acid. die Tryptophanreaktion mit 
Bromwasser positiv, zweimal unter 6 Fällen von Ulcus ventr. und 
einmal unter 12 Fällen von Carcinoma ventriculi. Nach diesen 
verschiedenen Befunden fragt es sich nun, ob Pepsinsalzsäure allein 
unter bestimmten Umständen die Proteine über „Peptone“ hinaus 
zu Aminosäuren spalten kann oder ob letztere, wenn sie im 
Magen gefunden werden, durch ein anderes Ferment oder Agens 
in demselben abgespalten w r erden. Die Salzsäure kommt als selb¬ 
ständiges hydrolytisches Agens nicht in Frage, obgleich Lawrow 
gezeigt hat, daß Gelatine, mit 0,5 °/ 0 Salzsäure und überschüssigem 
Chloroform bei 36—37 0 etwa 2 Monate digeriert, bis zu Produkten 
gespalten wird, die durch Phosphor-Wolframsäure nicht mehr fäll¬ 
bar sind und obgleich Ed. 8 w r irlowsky bei gleicher protrahierter 
Salzsäurehydrolyse einiger Eiweißstoffe sogar Aminosäuren in mini¬ 
maler Menge fand. Die Hydrolyse im Magen entspricht keiner 
protahierten Form. Daß das Pepsin, das in Gegenwart von Säure¬ 
ionen, am besten Salzsäure, seine Wirkung entfaltet, die Proteine 
nicht über Peptone hinaus spaltet, ist nach den Untersuchungen 
Bergmanns höchst wahrscheinlich. Eine Autospaltung oder 
Oxydation von Eiweißkörpern und Peptonen ist noch nicht be¬ 
obachtet. 

Als Beitrag zur Klärung in dieser Frage habe ich eine Reihe 
von Verdauungsversuchen an Patienten mit verschiedenem Magen¬ 
saftbefund angestellt. Die Anordnung geschah in der Weise, daß 
eist die Verdauungskraft des Magens geprüft und dann der Nach- 
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weis durch die Magenverdauung erzielter Abbauprodukte geführt 
wurde. 

Das nüchtern gegebene Ewald’sche Probefrühstück wurde 
nach einer Stunde herausgenommen und die Gesamtacidität (Ges.- 
Ac.) mit Phenolphthalein als Indikator bestimmt, nach Töpfer 
die gebundene Salzsäure (gbd. HCl) und die qualitative Prüfung 
auf freie Salzsäure geschah mit Kongo oder Günzburg’s Re¬ 
agenz. Benutzt wurden für quantitative Bestimmungen je 5,0 Fil¬ 
trat des Mageninhaltes. 

Den Pepsinwert resp. das proteolytische Vermögen des Magen¬ 
saftes setzte ich fest mit einer Methode, die ich auf Grund der 
Resultate diesbezüglicher Untersuchungen (nicht mit käuflichem, 
sondern) mit nach Probefrühstück expriroiertem Magensaft gewonnen 
habe. Den Anlaß zu dieser Methode gaben einige Beobachtungen: 
In einem Falle war ein Eiweißstückchen in 5,0 Mageninhaltsfiltrat, 
kurzweg genannt Magensaft, nach bestimmter Zeit nicht viel besser 
gelöst oder verkleinert, wie ein gleichgroßes Eiweißstückchen von 
einer gleichgroßen, von derselben Expression stammenden Magen¬ 
saftmenge, in der durch Erhitzen eines Teiles auf 80 0 der Pepsin¬ 
gehalt — bei 65 0 wird das Pepsin unwirksam und abgetötet — 
wesentlich gemindert war. In einem anderen Falle stand ebenfalls 
die Wirkung von 5,0 Magensaft mit geminderter Pepsinmenge der 
mit unveränderter, gleichgroßen Magensaftmenge erzielten nicht 
nach. Die Wirkung kommt bei pepsiugemindertem Magensaft an und 
für sich besser zur Geltung, wenn das Eiweißstückchen mit pepsin- 
gemindertera Magensaft gleich bei Anstellung der Probe im Reagenz¬ 
glase ausgiebig geschüttelt wird, aber in nicht zu weiten Schleuder¬ 
grenzen, damit die Masse nicht zu weit verschleudert wird und 
keine Mengeeinbuße erleidet. Dadurch dürfte eine bessere und 
quantitativ vollkommenere Fixation des Fermentes an das Eiweiß¬ 
stückchen erzielt werden. 

Ichsüchte daraufhin, in so viel Volummenge Magensaft, als zur 
Bestimmung der Säureverhältnisse für gewöhnlich verwendet wird, 
d. l 5,0, unter Entfernung von so viel Pepsin als angängig einen 
Minimalpepsingehalt zu gewinnen, der in Gegenwart des (in 5,0 
bestimmten) Säuregehaltes und des der peptischen Magenhydrolyse 
des konkreten Falles entsprechenden Milieus (.Jakoby) auf ein 
Eiweißstückchen von bestimmter Größe eine bestimmte Zeit lang 
bis zu einem bestimmbaren Rest wirkt. Und zwar sollte sich ein 
Verdauungseffekt während dieser Zeit einstellen, der, ganz gleich 
ob mit der Ablaufszeit vollendet oder trotz noch vorhandener Fer- 
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mentwirkung unbeendet, die Möglichkeit einer Verallgemeinerungs¬ 
berechn ung zuließe. Wenigstens in der Regel sollte dies der Fall 
sein und abweichende Fälle sollten auf Grund einer hierbei ge¬ 
wonnenen Norm ebenfalls zu berechnen sein. Ich strebte also, 
eine Bestimmung des proteolytischen Magenverdauungswertes bei 
einem Durchschnittsminimalpepsin- resp. -fermentwert zu gewinnen. 

Indem ich verschiedene Variationen systematischer Zusammen¬ 
stellung vornahm, gelangte ich zu dem Resultat, daß als ein brauch¬ 
barer Minimalpepsinwert der zehnte Teil aus 5.0 Magensaft für 
weitest gehende Verallgemeinerung angenommen werden kann, wo¬ 
bei 0.5 Magensaft (sc. filtr. Mageninhalt vom Ewald’schen Probe- 
friihstück) mit auf 80 0 erhitztem, sofort filtrierten und wieder auf 
Zimmertemperatur abgekühlten Magensaft (i. e. 4, 5) auf 5,0 er- 

p 

gänzt wird. Hierfür kann die Bezeichnung : 5,0 gewählt werden. 

Als Zeiteinheit können nach dem weiteren Ergebnis gelten 12 Stun¬ 
den, als Größe des Eiweißstückchens 100 cmm. 

Vergleichende Untersuchungen der Säureverhältnisse vor und 
nach dem Erhitzen des Magensaftes und nach dem Abfiltrieren aus¬ 
gefallener Eiweißstoife fielen derart aus, daß der Ausführbarkeit 
der Probe nichts im Wege steht. Ebensowenig machen Hemmungs- 
stofie (Pollak, Sch warz, Weiland n. a.) die Probe unausführ¬ 
bar. Bekanntlich wird das Antipepsin aus der Magenschleimhaut 
hergestellt. Ich habe anfänglich zur Probe erhitzten und unfiltrierten 
Magensaft verwendet, doch dann den filtrierten vorgezogen. 

Die Ausführung der Methode zur Bestimmung des proteolyti¬ 
schen Wertes geschieht folgendermaßen: 

Nach der Feststellung der Gesamtacidität und der gebundenen 
Salzsäure wird 0,5 Magensaft (Filtrat vom Ewald’schen Probe- 
frühstück) abpipettiert und im weiten Reagenzglase mit auf an¬ 
gegebene Weise entpeptisiertem Magensaft auf 5,0 gebracht. Dazu 
kommt ein Eiweißstückchen von der Größe 10-2-5 mm = 100 cmm. 
Dieses wurde mit einem starren, nach 3 Seiten offenen, genau 
100 cmm fassenden, handlichen Metallbehälterchen ’) aus hart 
gesottenem Eiweiß ausgestochen. Das Metallbehälterchen kann 

auch nach der Berechnung r = j/ j wobei für den Durchmesser 
3,508 nun lierauskonnnen, in Zylinderform hergestellt werden. Die 

1) Nach meiner Angabe hergestellt von Hof lief. Meyer. Wurzburg, Eichhorn- 
Straße. 
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Probe wird tüchtig geschüttelt und nun 12 Stunden in dem Brut¬ 
schrank mit 37° stehen gelassen. In manchen Fällen (schlechte Ver¬ 
dauung) ist es ratsam, eine Kontrollprobe gleicher Zusammenstellung 
und eine Gegenprobe mit 5,0 unverändertem Magensaft noch an¬ 
zustellen, erstere, um zu sehen, ob die Hydrolyse nach 12 Stunden 
noch nicht erschöpft ist, letztere, um einen Vergleich zu haben. 
Nach 12 Stunden wird aus der Probe die Verdauungsprodukte ent¬ 
haltende Flüssigkeit entfernt. Das restige Eiweißstückchen (häufig¬ 
ster Fall) wird mit destilliertem Wasser nachgespült und in eine 
10 mm hohe, 5 mm breite und 2 mm tiefe Küvette, 1 ) d. i. mit 
100 cmm Raum, gebracht. Ein Zusatz von Alkohol zum Spül¬ 
wasser tut oft gute Dienste. Man entfernt aus der Küvette das 
Wasser, dessen Rest man mit Fließpapierstreifen und eventuell 
noch durch vorsichtiges Verdunstenlassen beseitigt und macht mit 
einem Glasstäbchen, das in die Küvette paßt, das Eiweiß gleich¬ 
mäßig die Küvette ausfüllend. Für den Fall, daß das Eiweißstück¬ 
chen durch die Proteolyse bis auf einige ganz kleine, nun wasser- 
dnrchdrungene Restchen verdaut worden ist, dürfte ein vorsichtiger 
minimaler Zusatz von essigsaurem Blei zum Spülwasser und Er¬ 
hitzen. um wieder der Konsistenz von hartgesottenem Eiweiß ge¬ 
recht zu werden, zur rascheren Ausführung der Probe führen. 

An Stelle der einfachen, kantigen Küvette ließ ich mir einen 
kleinen Zylinder mit einer Küvette als Ganzes nach Art eines 
Zentrifugierspitzglases herstellen. 2 ) Die Spitze wird gebildet durch 
die l cra lange und 100 cmm fassende zylindrische Küvette. Dieser 
Meßzylinder, der mit dem zylindrischen Metallbehälterchen korre¬ 
spondiert und eine Sedimentierung auf der Zentrifuge zuläßt, ist 
handlicher. Mit ihm können vielfach auch die mit dem nach drei 
Seiten offenen Metallbehälterchen gestochenen und der Verdauung 
ansgesetzten Eiweißstückchen bestimmt w r erden. 

Auf der in Millimeter mit Halbierung eingeteilten Küvette 
wird abgelesen, wieviel cmm verdaut sind. 

p 

Unter Zugrundelegung der Konstanten: 5,0, 100 cmm Ei¬ 


weiß, 12 Stunden als Zeiteinheit, ergeben sich folgende hydrolyti¬ 
sche Wertberechnungen : 

1. a) Fälle mit völliger Hydrolyse: 


P 

10 


10 

5,0 = -Jg • 100 • 


12 

12 


100 . 


1. HergesfeJlt von der Firma Alt, Eberliardt Jager, Glasfabrik in Ilmenau, 
-i Von Johannes Greiner, kgl. bayr. Hofl. München. MathildeustraUe 12. 
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b) Fälle mit unvollständiger Hydrolyse, z. B. 7,5 Teilstriche 
sind verdaut, Rückstand in der Küvette 2,5 Teilstriche; 
die Kontrollprobe ist nach 12 Stunden noch nicht er¬ 
schöpft. 


P 

10 


5,0 


7.5 . 12_ 

10 ' 100 ‘ 12 — <0 ' 


2. In a-Stunden völlige Hydrolyse, z. B. in 9 Stunden. 

12 
a 


p . 50 = 10 
10 ‘ ’ 10 


100 


10 

11 


=::. ioo - 


3 


133 


3* 


3. In a-Stunden b-Teilstriche verdaut, die Hydrolyse ist er¬ 


schöpft. Kontrollprobe mit 

P -a b 

10 • 0,0 10 


10 Normalsäure. 

, 00.12 = 120b ; 
a a 


z. B. in 8 Stunden 3 Teilstriche verdaut 

3 inn 12 

= ,0-100. =4o. 


Auf sich daraus ergebende Schlüsse für therapeutische Maß¬ 
nahmen kann ich nicht eingehen. Erwähnen will ich nur, daß 
man aus den Proben ersehen kann, ob im gegebenen Fall die Or¬ 
dination von Salzsäure allein oder mit Pepsin kombiniert amre- 
zeigt erscheint und wie man zugleich unter Schonung der Motilität, 
die Diät wählen soll. 

Wie ich nur in Kürze die Methode angegeben habe, so muß 
ich auch als nicht in den Rahmen der Arbeit gehörend auf eine 
kritische Besprechung des Peptometers Liebmann’s, der Mett- 
schen Röhrchen, des bekannten Schiitz-Borissow’schen Gesetzes, das 
u. a. Sawjalow und Groß einer Kritik unterzogen, sowie aut 
die Pepsinbestimmungsmethoden des letzteren, Fuld'su.Levi- 
son’s, Jakoby's u. a., die alle im Prinzip Reihenversuche mit 
gelöstem Eiweiß (Ricin, Edestin) benutzten, verzichten. Auch die 
Erscheinungen von Trübungsverdichtungen und Trübungsaufklä¬ 
rungen in bestimmten Füllen muß ich übergehen. An anderer 
Stelle werde ich dies alles nachholen. 

Man hätte auch einen anderen Weg wählen können zur Wert¬ 
bestimmung des proteolytischen Vermögens des Magensaftes und 
zwar durch Fällung des gelösten Eiweißes und der fallbaren Spalt¬ 
produkte, d. h. der Yerdaunngsprodukte des der Magensaft verdau- 
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ung ausgesetzten Eiweißstückchens und des Ewald’schen Magen¬ 
inhaltsfiltrates. Darauf aufbauend ist die Ausführung möglich. 
Aber das hierbei gewonnene Resultat ist ein relatives, während 
die angeführte Methode absolute Werte erstrebt. Bei der Messung 
des Eiweißrestes in der Küvette möglicherweise mitunterlaufende 
Fehlerquellen, bedingt durch kleinste Vakuolen oder noch anhaften¬ 
des Wasser, was bei richtiger Handhabung ziemlich hintangehalten 
werden kann, sind mit 5 cmm ausgeglichen. 

Nachdem die Verdauungskraft im konkreten Falle auf die an¬ 
gegebene Weise bestimmt war, wurden am nächsten Tage 10 g 
Kasein (Hammarsten), in 175 g destillierten Wassers suspendiert, 
in den nüchternen Magen gegeben und nach 1 Stunde, entsprechend 
der Zeit der Verdauung des Ewald’schen Probefrühstücks, mit 
destilliertem Wasser bis zum klaren Abfluß des Spülwassers aus¬ 
gehebert und letzteres warm filtriert. Das Spülwasser wurde dann 
bis auf 80° ohne Andauer erhitzt, um die Fermentwirkung aufzu¬ 
heben. Durch Filtration wurden Coagula zur Abscheidung ge¬ 
bracht. Das Filtrat wurde unter weiterem Abfiltrieren noch aus¬ 
fallender Coagula bei 45° bis zur Trockne eingeengt. War wäh¬ 
rend des Vorganges in einer konzentrierten Lösung noch deutliche 
positive Eiweißreaktion vorhanden, so wurde der Einengung noch¬ 
mals destilliertes Wasser zugesetzt, kurz erhitzt und die Prozedur 
der Einengung bis zur Trockne wiederholt. Das gelöste Eiweiß 
mußte entfernt sein. In mehreren Fällen wurde am folgenden 
Tage oder einem der nächsten Tage ein zweiter Versuch mit dem 
Eiweiß eines Eies angereiht. Das hartgesottene Eiweiß wurde in 
kleinste Teile geschnitten und unter Umrühren mit 175 g destil¬ 
lierten Wassers in den nüchternen Magen gegeben. 1 Stunde später 
erfolgte mit destilliertem Wasser die Ausspülung und wurde wie 
bei dem Kasein vorgegangen und bis zur Trockne eingeengt. 

In beiden Reiben wurde der trockene Rückstand erst ver¬ 
arbeitet. Es wurden l°/ 0 Lösungen hergestellt und nach E. Ab¬ 
derhalden wurde nach Tyrosin gefahndet. In jedem Falle wurden 
auch Peptonreaktionen vorgenomnien. Einige Male suchte ich 
nebenbei nach Tryptophan und Diketopiperazinen, habe aber den 
Befund nicht weiter in der Arbeit verwertet. 

Nach den Untersuchungen 0. C o h n li e i m 's und G. L. D r e y - 
fuß, die zeigten, daß das, was aus der Magenfistel fließt, mit dein 
durch die Sonde Exprimierten übereinstimmt, erfüllt die angewendete 
Aushebermethode den gewünschten Zweck. Bei den Menschen zu 
Versuchszwecken Magenfisteln anzulegen, ist eben unmöglich. Aus 
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den von E. S. London und A. Th. Sulima an Magenfistelhunden 
gewonnenen Resultaten ist ersichtlich, daß, wenn unter den Rest¬ 
körpern des durch Magenverdauung hydrolysierten Eiweißes Amino¬ 
säuren sich fanden, solche sicherlich nach 1 Stunde auch aufgefunden 
werden würden. Wir sehen die Fermentwirkung im Organismus 
sich rasch abwickeln. 

In der Versuchsreihe untersuchte ich nur solche Fälle voll¬ 
ständig, bei denen während der Ausspülung nicht gepreßt wurde 
und keine Galle in das Spülwasser gekommen war. 

0 bedeutet bei den Pepton Prüfungen keinen Niederschlag, + be¬ 
deutet Niederschlag, bei Tyrosin zeigt + oder 0 das Vorhanden¬ 
sein oder Nichtvorhan densein an. 

Die 1 % Lösungen sämtlicher Fälle gaben die Millousche 
Reaktion und die Biuretprobe positiv, mit 10% Tanninlösung gaben 
sie einen dicken Niederschlag, welcher sich durch Erhitzen wieder 
klar löste. Nur im Fall 7 löste er sich trüb (s. Tab. S. 160—163). 

Aus den Versuchen geht hervor, daß Pepsin-Salzsäure keine 
totale Hydrolyse von Eiereiweiß und Kasein liefert und daß, wenn 
Aminosäuren im Magen bei Verabreichung genannter Eiweißstoffe 
sich vorfinden, diese nicht auf Pepsinwirkung zu setzen sind. 
Selbst in einem oben nicht angegebenen Falle mit hohem proteoly¬ 
tischen Vermögen resp. Pepsingehalt und guter Salzsäurereaktion. 

p 

5,0 = 133, konnte weder Tyrosin noch Tryptophan bei Verab¬ 
reichung der beiden Eiweißstoffe aufgefunden werden. Nebenher 
sei aus der Versuchsreihe der proteolytische Wert des Falles 4 er¬ 
wähnt. Dieser ist nicht sehr hoch, wohl deshalb, weil die Super¬ 
acidität schließlich eine Beeinträchtigung der Pepsinabsonderung 
zur Folge hat. Im Falle 10, wo kein Pepsin nachgewiesen werden 
konnte, war Tyrosin aufzufinden. Eine Rückwärtsschleuderung von 
Verdauungsprodukten aus dem Darm in den Magen ist auszu¬ 
schließen gewesen. Die totale Aufspaltung kann demnach, da ein 
wirksames bakterielles Ferment nicht nachzuweisen war und 
Oardnom mit Sicherheit nach mehr als 11 monatlicher Beobachtung 
ausgeschlossen werden konnte, nur durch in den Magen gelangten 
Pankreassaft, wenngleich Galle nicht zu konstatieren war, erfolgt 
sein. Für die Richtigkeit dieser tryptischen Proteolyse im Magen 
stehen die Entdeckungen Pawlowas und Boldireff’s znr Seite. 
Der Rückfluß kann in solchen und ähnlichen Fällen sowie bei 
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Carcinom im Anfang, wo der Tumor noch nicht mechanisch hinder¬ 
lich ist oder keine Superacidität, die in manchen Fällen von Carci¬ 
noma incipiens vorkommt, besteht, auch als ein kompensatori¬ 
scher aufzufassen sein. Diese Hydrolyse kann selbstverständlich 
nnr in geringem Umfange sich geltend machen. Denn das Trypsin 
ist wirksam bei alkalischer, aber auch bei neutraler und vorüber¬ 
gehend bei schwach saurer Reaktion. Mit der Aufspaltung von 
Eiweißstoffen entsteht aber saure Reaktion und die Trypsinwirkung 
durfte nnr an den Stellen sich fortsetzen, wo noch neutrale Reaktion 
ist oder wo die schwach saure Wirkung noch keinen vernichtenden 
Grad erreicht hat. Mitverschluckter Speichel kann vorübergehend 
begünstigend einwirken. Zum Zwecke der Konstatierung der Eier¬ 
eiweißerverdauung in diesem achylischen Magen habe ich kleine, 
gleichmäßig geschnittene und einander ganz gleiche, hartgesottene 
Eiweißstiickchen von l 1 /* Ei, in destilliertem Wasser suspendiert, 
mittels Trichters und Sonde in den Magen gebracht und nach 
1 Stunde wieder ausgehebert. Dieselben zeigten danach zum Teil 
deutlich verkleinerte und veränderte Form. Das Spülwasser wurde 
filtriert. Das Filtrat wurde bis auf ungefähr 20 cbcm eingedampft 
und mit gleichviel Alkohol gefällt, das alkoholische Filtrat wieder ein¬ 
gedampft und so die Fällung mit Alkohol mehrmals wiederholt. Das 
zuletzt gewonnene, keinen Niederschlag mehr gebende Filtrat gab 
mit Salzsäure nach einigem Stehen einen Bodensatz, in welchem 
sich das Vorhandensein von Glutaminsäure als wahrscheinlich er¬ 
wies. Das von dem Bodensatz befreite Filtrat war ganz klar und 
löste Kupferoxyd klar und mit schwach grüner Farbe, welche auf 
Zusatz von Alkohol und Erwärmen intensiver w'urde. Gesättigte 
Ammonsulfatlösung gab keine Fällung. Durch weitere Eindampfung 
bis zu einer minimalen Menge grüner Flüssigkeit fielen aus dieser, 
nachdem sie ein paar Tage auf Eis gestanden, klare und mikro¬ 
skopisch homogene, prismatische Kristalle von der Länge bis zu ein 
paar Millimetern aus. Eine weitere Untersuchung war wegen zu 
geringer Mengen nicht möglich. Bei der Fixierung der Diagnose 
mußte um so mehr auf sicheren Ausschluß von Carcinom gesehen 
werden, da auf dem Boden von Achylie Carcinom entstehen kann, 
Daß das Magencarcinom ein weitspaltendes proteolytisches Ferment 
absondert, kann als erwiesen gelten (Graefe und Römer, 
Fischer, Emerson, neuerdings Neubauer und Fischer). 
Fall 9 (Carcinom) zeigt bei ganz geringer Acidität einen verhältnis¬ 
mäßig hohen proteolytischen Wert. Der große Tumor, völlig die 
Regio pylorica einnehmend, verhinderte den Rückfluß aus dem 
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*U Stet, ansgrehebert werden, da nach 1 Std. der Magren 
Hchnn bi« auf einige Brocken leer war. Mn^en'6 Std. 
nach Probe mahl »eit leer. 

Kasein: Trockeurückstand : 1,2. 

Eiweiß: Trockenrückstand: 0,8. 
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Darm und der Mageninhalt konnte durch eine Rinne des Tumors 
in den Darm gelangen. Es kann sich hier, da zugleich Atrophie 
der Schleimhaut mitvorlag und Pepsin nachweislich entweder gar 
nicht oder in einer nicht nennenswerten Menge vorhanden war, 
mir um ein Ferment handeln, das von dem Carcinom abgesondert 
wurde. Dieses Ferment hatte ebenfalls eine weitgehende Spaltungs- 
lahigkeit und wirkte im Gegensatz zu den Angaben Neubauer’s 
und Fische r’s bei Gegenwart von 1 / 10 Normalsalzsäure. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen 
(Direktor: Prof. F. Moritz). 

Das Harnammoniak beim gesunden Menschen nnter dem 
Gesichtspunkt einer ausschließlich neutralisatorischen 
Funktion desselben, sowie die Bilanzverhältnisse zwischen 
Säuren und Alkalien im menschlichen Harn bei ver¬ 
schiedener Ernährung. 1 ) 

Von 

Wassa Klein und F. Moritz. 

(Mit 10 Kurven.) 

Die Bedeutung des im Harn erscheinenden Ammoniaks als 
Neutralisator von im Organismus kursierenden Säuren muß nach 
vielen Arbeiten als sichergestellt betrachtet werden. Sie tritt über¬ 
zeugend vor allem in Versuchen mit Säureverabreichung, sowie 
bei der „Aeidosis“ der Diabetiker hervor, wo die zur Ausscheidung 
kommenden Ammoniakmengen gewaltig ansteigen können. Anderer¬ 
seits findet auch die bekannte entgegengesetzte Erscheinung, daß 
die vermehrte Zufuhr von fixen Alkalien, in Form von Karbonaten 
oder von Salzen organischer, im Organismus leicht zu Karbonaten 
oxydablen Säuren, die Ausscheidung des Harnammoniaks herab- 
drückt, in der Annahme einer neutralisatorischen, durch das fixe 
Alkali unnötig gewordenen Funktion des Ammoniaks eine zwang¬ 
lose Erklärung. 

Die Säurekomponente der normalerweise im Harn auftretenden 
Salze ist zum kleinsten Teil organischer, hauptsächlich anorgani¬ 
scher Natur. Es handelt sich um Chloride, Phosphate und Sul- 

1) Die Versuche, welche dieser Arbeit zugrunde liegen, sind im Jahre 1905 
nnd 1900 von Herrn cand. med. Dr. phil. Wassa Klein angestellt worden. Sie 
haben einer im Druck nicht veröffentlichten, von der med. Fakultät in Gießen 
mit einem Preise bedachten Arbeit gedient, welche die Frage behandelte, ob das 
Harnauimoniak normalerweise nur die Bedeutung eines Säureneutralisators habe. 

Moritz. 
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phate. Die Salzsäure wird dem Organismus ausschließlich, die 
Phosphorsäure und Schwefelsäure aber nur zum Teil bereits vor¬ 
gebildet und in Salzform durch die Nahrung übermittelt. Ein Teil 
der Phosphorsäure und fast die ganze Schwefelsäure des Harnes 
sind erst durch Oxydation von Schwefel- und phosphorhaltigen Sub¬ 
stanzen der Nahrung und zwar speziell der Eiweißkörper resp. der 
Kernbestandteile entstanden. Zur Neutralisation dieser neugebildeten 
Säuren steht dem Organismus zunächst nur das aus demselben Eiweiß 
hervorgehende Ammoniak zu Gebote. So erklärt es sich, daß unter 
physiologischen Verhältnissen der Gehalt des Harnes am gesamten 
Stickstoff, der ja einen Maßstab der Eiweißzersetzung abgibt, und an 
Ammoniak, das eine Funktion der aus eben diesem Eiweiß hervor¬ 
gegangenen anorganischen Säuren darstellt, in einem bestimmten 
Verhältnis zueinander stehen. 

Eine genaue Übereinstimmung des Verhältnisses von Ammoniak¬ 
stickstoff zu Gesamtstickstoff wird freilich in den verschiedenen 
Fällen nicht gefunden und ist auch aus mehreren Gründen a priori 
nicht zu erwarten. Zunächst wird die aus dem Eiweiß entstehende 
Quote von Säuren bei der verschiedenartigen Zusammensetzung der 
Eiweißkörper nicht genau die gleiche sein. Weit mehr ins Ge¬ 
wicht fällt aber der Umstand, daß der Gehalt der Nahrung an 
zur Neutralisation verwendbaren Alkalien und alkalischen Erden, 
durch welche eine äquivalente Menge von Ammoniak als Neutrali¬ 
sator überflüssig wird, je nach der Zusammensetzung der Kost sehr 
wechseln kann. So gibt Milch infolge ihres hohen Gehaltes an 
Kalk und sonstigen Alkalien eine alkalische Asche, ebenso Gemüse, 
Obst, Cerealien, aus deren pflanzensauren Salzen bei der Verbrennung 
im Organismus kohlensaures Alkali entsteht. Fleischnahruug ist da¬ 
gegen arm an festen Alkalien. Auf diese Verhältnisse ist schon 
von verschiedenen Seiten hingewiesen worden. 1 ) Freilich wird es 
nicht nur auf die gesamte Zusammensetzung der Tageskost, son¬ 
dern auch auf die Gruppierung, in der ihre einzelnen Bestandteile 
genossen werden, ankommen müssen. Wenn die Zeit, in der sich 
die Bildung und Ausscheidung der aus Fleischnahrung entstehenden 
Schwefelsäure und Phosphorsäure auf der Höhe befindet, nicht mit 
der Zeit zusammenfällt, in der die in den Vegetabilien aufgenom- 
menen Alkalien zur Neutralisation bereitstehen, so wird auch keine 


1) Coranda, Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. Bd. 12 (1879). Gumlich, 
Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 17 (1892). Rumpf, Arch. f. path. Anat. u. 
Physiol. Bd. 143 (1896). Camerer, Zeitschr. f. Biol. Bd. 25 (1902). 
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erhebliche Sparwirkung in Hinsicht auf das Ammoniak eintreten 
können. In diesem Sinne zu spät aufgenommene Alkalien finden 
im Stoffwechsel nur mehr wenig Säuren vor, die auch an und für 
sich nur wenig Ammoniak beansprucht hätten. Die Alkalien werden 
natürlich trotzdem alsdann mit dem Harn ausgeschieden. Unter 
solchen Umständen wird eventuell der Harn des ganzen Tages 
einen geringeren Aciditätsgrad aufweisen, als wenn Fleischkost 
und Pflanzenkost in dem einer gegenseitigen Neutralisation gün¬ 
stigsten zeitlichen Verhältnis zueinander zur Aufnahme gekommen 
wären. Auch darauf ist hinzuweisen, daß möglicherweise noch das 
Verhalten des Magen- und Pankreaschemismus für die Menge des 
Harnammoniaks in Frage kommt Während der Abspaltung und 
des Verweilens der Salzsäure im Magen kommt es im Blute zu 
einer relativen Alkalescenzvermehrung. die sich in der bekannten 
Erscheinung der postcönalen Alkalinurie kundgibt. An Stelle des 
hier ausgeschiedenen Alkalis wird später zur Neutralisation der 
wieder resorbierten Salzsäure eventuell Ammoniak benötigt werden, 
wenn auch vielleicht nur auf dem Umwege, daß der saure Mageu- 
inlialt zwar durch das alkalische Pankreassekret neutralisiert wird, 
dafür aber die saure Komponente der Salze, aus denen das Pan¬ 
kreas Alkali abspaltete, auf das Ammoniak als Neutralisator an¬ 
gewiesen ist. Offenbar wird übrigens auch hier wieder das zeit¬ 
liche Verhältnis zwischen Magen- und Pankreassekretion von Be¬ 
deutung sein. Träfen die in das Blut zurück tretenden alkalischen 
Nebenprodukte der Magendrüsen mit den sauren Nebenprodukten 
des Pankreas zeitlich genau zusammen und w r ären sie in äqui¬ 
valenten Mengen vorhanden, so könnten sie sich neutralisieren und 
es würde ein Einfluß sowohl auf die Ammoniakausscheidung als 
auf die Gesamtacidität des Harnes wegfallen. Dies ist indessen in 
Wirklichkeit, wie die postcöuale Alkalinurie zeigt, offenbar nicht 
der Fall. 

Neben dem zeitlichen Verhalten dieser beiden Chemismen zu¬ 
einander ist es aber vor allem auch das Verhalten des Magen¬ 
chemismus allein, das sowohl in der Menge des Harnammoniaks, 
als in der Gesamtacidität des Harnes zum Ausdruck kommen 
kann. 

Superacidität wird vermutlich im allgemeinen zu einer Ver¬ 
mehrung, Subacidität resp. Anacidität zu einer Verminderung des 
Hainammoniaks führen. Dabei würde wahrscheinlich aber die 
titrierbare Gesamtacidität des Harnes im ersten Falle kleiner sein 
als im zweiten. Es erscheint wünschenswert, diesen Verhältnissen, 
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die nur in wenigen Arbeiten berücksichtigt sind, 1 ) mit der bei vor¬ 
liegender Untersuchung angewandten genauen Methodik nachzu- 
getien. 

Es gibt also, wie wir sehen, eine Reihe von Einflüssen, die für 


Schwankungen in dem Quotienten 


Ammoniakstickstoff 

Gesamtstickstoff 


verantwort¬ 


lich gemacht werden können. Im Durchschnitt des Tages pflegt 
dieser Quotient bei gemischter Kost 0,03 bis 0,05 oder prozentisch 
ausgedriickt 3 bis 5% zu betragen. 

Es kann aber in den Breiten der Norm je nach der Kostart 
(und vielleicht auch je nach individuellen Verschiedenheiten) das 
Verhältnis auch noch etwas unter- oder oberhalb dieser Grenzen 


liegen. 


Für die Methodik von Versuchen mit verschiedenartiger Nah¬ 
rung ist die Beobachtung wichtig, daß die Einwirkung einer be¬ 
stimmten Kostart, einer vorwiegenden Fleischkost oder vegetabili¬ 
schen Kost, sich noch einige Tage über das Aussetzen einer der¬ 
artigen Ernährungsform hinaus verfolgen läßt. 2 ) Diese Erschei¬ 
nung bewegt sich offenbar ganz im Rahmen dessen, was man auch 
sonst im Stoffwechsel von Nachwirkungen sieht. Auch bei Verab¬ 
reichung von Säuren oder Alkalien lassen sich solche Nachwir¬ 
kungen, die sowohl auf verzögerter Resorption als auf verzögerter 
Ausscheidung beruhen können, beobachten. 3 * ) 

Ebenso wie eine Verminderung der Zufuhr, muß selbstver¬ 
ständlich auch ein Entzug von Alkali aus dem Organismus auf die 
Ammoniakausscheidung wirken. Darauf bezieht Steinitz 1 ) die 
Beobachtung von Czerny u. Keller, 5 ) daß bei Rahmkost bei 
Säuglingen höhere Ammoniakwerte erscheinen als bei Milchkost, 
indem die reichlichen Fettmengen durch Seifenbildung Alkali im 
Darm binden. In der Tat ließ sich hier auch ein abnorm hoher 
Alkaligehalt der Fäces nachweisen. Andere haben Vermehrung 
der Ammoniakausscheidung bei reichlicher Fettzufuhr auf eine 
größere Säuerung in dem Organismus bezogen (Schittenhelm). 6 ) 
Die Erscheinung einer Vermehrung des Harnammoniaks bei Fett- 


1) z. B. Schittenhelm, Deutsches Archiv f. klin. Med. ?>d. 77 p. 526. 

2) Gnmlich, 1 . c. Rumpf, 1. c. 

3) Limbeck, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 34 (1898). Ca ni er er, 1. c. 

4j Jabrb. I Kinderheilk. Bd. 57 (1903). Siehe auch Schlesinger, Zeitschr. 
f - Win. Med. Bd. 55 p. 214. 

b) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 45 (1897). 

6) Deutsches Areh. f. klin. Med. Bd. 77 p. 524. 
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kost, wenn auch nicht immer schon am gleichen Tage, findet sich 
auch sonst noch angegeben (Schilling). 1 ) 

Auf der anderen Seite muß eine Bereitstellung von fixem Al¬ 
kali aus den Beständen des Körpers zum Zwecke der Neutrali¬ 
sation von Säuren den Anteil von Ammoniak an dem Neutrali¬ 
sationsprozeß verkleinern. Daß auch dieser Fall vorkommt, zeigen 
u. a. Beobachtungen von Biernacki 2 * ) und von Limbeck s ) bei 
Milchsäurefütterung und von Gerhardt u. Schlesinger 4 ) bei 
der diabetischen Acidose. 

Ammoniakmengen im Harn, welche absolut oder relativ (hoher 
„Stickstoffquotient“) die Norm überschreiten, dürfen natürlich nicht 
ohne weiteres als Beweis für eine absolute Vermehrung der im 
Harn ausgeschiedenen Säuren genommen werden. Es kann sich 
auch um eine nur scheinbare, durch Alkalimangel bedingte „relative 
Acidose“ handeln. 

Es ist somit ersichtlich, daß auf vieles zu achten ist, um das 
Verhalten des Harnammoniaks richtig deuten zu können, auch wenn 
man keine anderen Gesichtspunkte als nur die einer neutralisatorischen 
Funktion des Ammoniaks zur Beurteilung heranziehen will. Nun 
ist es an sich aber durchaus möglich, daß die Ammoniakausschei¬ 
dung im Harne auch noch von anderen Einflüssen abhängt Man 
weiß, daß die in erster Linie in der Leber erfolgende Harnstoff¬ 
bildung im Tierkörper über die Vorstufen von Ammoniaksalzen 
organischer Säuren, resp. von Carbamin- oder Kohlensäure geht. 

Bei bestimmten pathologischen Veränderungen der Leber scheint 
diese Umsetzung behindert werden zu können, es erscheint dann 
mehr Ammoniak, weniger Harnstoff im Harn. Vielleicht ist aber 
auch unter physiologischen Bedingungen der Vorgang kein quanti¬ 
tativer, oder dann nicht, wenn ein übermäßiges exogenes oder 
endogenes Angebot von Ammoniak an den Organismus erfolgt. 5 ) 

Die vorliegende Arbeit beabsichtigte, das Verhalten der 
Ammoniakausscheidung beim gesunden Menschen bei verschiedenen 
Kostarten nochmals speziell unter dem Gesichtspunkte zu unter¬ 
suchen. ob hier die Auffassung einer ausschließlich neutrali¬ 
sierenden Funktion des Körpers gerechtfertigt sei. Wir glaubten 


1) Deutsches Arr-li. f. klin. Med. Bd. 85 p. 324. 

2.» Münch, nied. AYochenschr. 181H5 p. 671), 

5) I. c. 

4) Art h. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 42. 

5) Siehe hierüber die eingehenden Auseinandersetzungen Pf aundler’s, Jahr¬ 
buch f. Kinderheilkunde Bd. 54 p. 25611*. 
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zur Klärung dieser Frage dadurch beitragen zu können, daß wir 
eine Bilanzbestimmung möglichst aller im Harn in Betracht 
kommender Basen und Säuren (inklusive der Kohlensäure), Vor¬ 
nahmen, daß wir besonders auch die komplizierten Verhältnisse 
der dreibasischen Phosphorsäure berücksichtigten, indem wir den 
jeweils bestehenden Grad von deren Sättigung ermittelten, und daß 
wir detaillierte Ausscheidungskurven aller in Frage kommenden 
Substanzen durch die Analyse 2—3 ständiger Harnportionen auf¬ 
stellten. 

Wir verwendeten zur Lösung dieser analytischen Aufgabe die 
von dem einen von uns (M.) ausgearbeitete Methode der Bilanz¬ 
bestimmung von Säuren und Basen in tierischen Flüssigkeiten, hin¬ 
sichtlich deren Einzelheiten auf die Originalmitteilung hingewiesen 
werden muß. 1 ) Die Methode bietet, wie wir glauben, nicht un¬ 
wichtige Vorteile. Nicht nur, daß sie sich nach einmal erfolgter 
Einübung relativ rasch handhaben läßt und alle in Betracht 
kommenden Stoffe, insbesondere auch die Kohlensäure, mitberück¬ 
sichtigt, sie stellt vor allem auch unbeschadet der Exaktheit doch 
nur ganz geringe Anforderungen an die Menge des Untersuchungs¬ 
materiales. Es wäre wohl nicht möglich, mit den gewöhnlichen 
Methoden der Bestimmung aller Säuren und Basen im Urin mit 
Hamraengen auszukommen, wie sie Portionen von 2 bis 3 Stunden 
entsprechen. Bequem ist es auch, daß die Analysenwerte bei 
diesem auf Titration beruhenden Verfahren für alle Substanzen als 

volnmometrische Äquivalente (in Kubikzentimetern ~ Normal¬ 
lösung) erhalten werden und daher ohne weiteres miteinander zu 
vergleichen sind. Durch Multiplikation dieser Werte mit den 
chemischen Äquivalentgewichtszahlen der betreffenden Verbin¬ 
dungen lassen sich leicht in bekannter Weise die Gewichtswerte 
berechnen. 

Harnacidität, Phosphorsäure, Kohlensäure und Ammoniak wurden 
nach den von Moritz angegebenen Verfahren, -) der Gesamtstick¬ 
stoff nach Kjeldahl, die Chloride nach der von Salkowski 
modifizierten Volhard’schen Methode, das Aceton (nur in einem 
Versuche) nach Huppert-Messinger bestimmt. Vielfache 
Doppelbestimmungen ergaben glatte Übereinstimmung. 

Spezifisches Gewicht, Acidität, Ammoniak. Kohlensäure und 
Aceton wurden alsbald bestimmt und der restierende Urin zur 

li Deutsches Arcli. f. klin. Med. IM. 84 p. 345 ff. 

2i Deutsches Arcli. f. kliu. Med. Bd. 80 p. 409 u. Bd, 84 p. 345. 
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weiteren Untersuchung über Chloroform in sauberen Medizinflasclien 
aufbewahrt. Die Gesamtanalyse eines mehrtägigen Versuches mit 
täglich ca. 9 bis 12 Einzelportionen Harn erforderte etwa 2 bis 

3 Wochen. Sämtliche Titrationen wurden mit ^ Normalflüssig¬ 
keiten ausgeführt. Ein unbedingtes Erfordernis bei der m-Be- 
stimraung (m = Aciditätswert der Asche gegen Methylorange) ist 

eine absolut genaue Einstellung der ^ Normalsalzsäure auf die 

Normalnatronlauge mit Verwendung von Methylorange als 

Indikator (nicht Phenolphthalein). Die Silber-, Rhodan-, Jod- und 
Thiosulfatlösungen wurden nach den üblichen Methoden hergestellt. 

Es wurde eine Reihe von Selbstversuchen (Klein) mit ver¬ 
schieden gewählter Diät gemacht. Als Kostform wurden gegen¬ 
übergestellt : 

1. reine Milchkost, 

2. Fleischkost mit so viel Butter- und Zuckerzulage, daß eine 
Gesamtmenge von Eiweiß, Fett und Kohlehydrat zustande kam. wie 
sie auch in der Milchkost aufgenommen wurde. 

3. Fleischkost mit Butterzulage, aber ohne Zucker. Die 
Fleischmenge blieb dieselbe wie in 2, die Buttermengen waren so 
gewählt, daß sie kalorisch sich mit der Butter- plus Zuckerzulage 
von 2 deckten. 

Die Zufuhrstoffe wurden selbstverständlich möglichst genau 
abgemessen. Von den aschehaltigen Nahrungsmitteln (Ochsenfleisch, 
Milch) wurde ebenfalls eine Bilanzbestimmung gemacht, um ein 
Urteil über deren Gehalt an fixem Alkali zu erhalten. Bei den 
Versuchen wurde nicht geraucht (Ammoniakgehalt des Zigarren¬ 
rauches). 

Die Nahrung wurde in regelmäßigen Intervallen aufgenommen. 
Den eigentlichen Versuchstagen gingen immer einige Vortage mit 
derselben Nahrung voraus, um den Organismus sicher rein unter 
dem Einfluß der gewählten Kostform zu haben. 

Außer den Selbstversuchen wurden noch Versuche mit Alkali¬ 
zufuhr an einer Reihe von Personen angestellt. 

Die analytischen Resultate aller Versuche finden sich tabellarisch 
am Schlüsse der Arbeit zusammengestellt. Für die Darstellung im 
Text wurde die graphische Form von Kurvenzeichnungen gewählt, 
bei denen die Abscisse die Zeit, die Ordinatenhöhe die Menge der 

in Betracht kommenden Substanzen in ^ ccm bedeutet. Die Ein- 
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traguugen auf die Abscisse sind von Stunde zu Stunde vorgenommen. 
Wo Werte für mehrstündige Harnportionen Vorlagen, wurden sie 
durch Division mit der Stundenzahl auf einstündige Werte um- 
gerechnet. 

Folgende Werte sind in den Kurven berücksichtigt worden: 


1. Der Gesamtstickstoff (in 


- der wahren Größe auf- 
5 


geschrieben, so daß 10 = 50 bedeutet usw.). 

2. Das Ammoniak. 

3. Die Summe der Schwefel- und Phosphorsäure 
(die Phosphorsäure wurde dabei nur mit 2 Valenzen in Anrechnung 
gebracht, da nach unseren Erfahrungen nur 2 Valenzen dieser 
Säure für die Harnacidität in Frage kommen; die ausschließlich 
als neutrale Verbindung schon eingeführte Salzsäure blieb in den 
Kurven unberücksichtigt). 

4. Die Harnacidität. Nach der Methode ihrer Bestimmung 
(Titration mit Phenolphthalein als Indikator) stellt sie die Summe 
etwa vorhandener freier organischer Säure, sowie der primären 
Phosphate (diese als einbasische Säure betrachtet), dar. 

5. Ein Wert, den wir Alkalidefizit nennen. Er bedeutet die¬ 
jenige Menge von fixem Alkali, welche nötig wäre, um die gesamte vor¬ 
handene, nicht an fixes Alkali gebundene anorganische und organische 
Säure (mit Phenolphthalein als Indikator) zu neutralisieren. Die Phos- 
phorsäure ist dabei wieder als 2 basisch zu betrachten, so daß für freie 
Phosphorsäure 2, für primäres Phosphat 1 Valenz von fixem Alkali zur 
Neutralisation benötigt wäre. Kohlensäure ist als Bikarbonat ins 
Auge zu fassen, so daß auf ein Molekül H 2 C0 3 1 Valenz fixes Alkali 
kommt. Das Alkalidefizit begreift also außer der Harnacidität noch 
diejenigen Säurevalenzen in sich, die in Ermangelung von fixem Alkali 
durch Ammoniak neutralisiert worden waren. Ein Harn, in dem das 
Alkalidefizit 0 betrüge, wäre gegen Lackmus ein stark alkalischer 
Ham, da er neben vollständiger Absättigung der organischen Säuren 
durch fixes Alkali auch noch alle Phosphorsäure als sekundäres 
igegen Lackmus bekanntlich alkalisch reagierendes) Salz enthielte. 

6. Ein Wert, der als Alkaliüberschuß bezeichnet werden 
soll. Er bedeutet den Überschuß des vorhandenen fixen Alkalis 
über diejenige Alkalimenge, welche zur Absättigung ausschließ¬ 
lich der anorganischen Säuren, mit Ausnahme der Kohlensäure, 
nötig ist. Dabei ist von der Phosphorsäure aber nur die Absätti- 
?ui)g einer Valenz ins Auge gefaßt. 

Der Wert des Alkaliüberschusses wird also positiv mit dem 
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Auftreten sekundärer Phosphate oder von Karbonaten oder von 
Salzen organischer Säuren mit fixen Alkalien, d. h. mit dem Auf- 
treten solcher Verbindungen, die für sich allein (die Salze nur 
weniger, besonders starker organischer Säuren ausgenommen), gegen 
Lackmus alkalisch reagieren würden. Ein negativer Wert für den 
Alkaliüberschuß besagt, daß nicht genügend fixes Alkali für die 
Absättigung der anorganischen Säuren zur Verfügung stand. Da 
die Grenzlinie, von der ab ein Alkaliüberschuß nach unserer obigen 
Definition gerechnet werden soll, das Minimum der für die Harn¬ 
tätigkeit der betreffenden Säuren nötigen Absättigung bedeutet, 
so muß Ammoniak zur Absättigung von anorganischen Säuren 
mindestens in der Höhe eines etwaigen negativen Wertes des 
Alkaliüberschnsses herangezogen worden sein. Ein negativer Wert 
des Alkaliüberschusses zeigt also eine „relative“ anorganische 
Acidose des Harnes und zugleich den Grad derselben an. Ein 
Harn mit einem Alkaliüberschuß = Null würde auf alle Fälle gegen 
Lackmus noch ein saurer Harn sein, indem er mindestens alle Phos¬ 
phorsäure nur als primäres (gegen Lackmus sauer reagierendes) 
Phosphat, außerdem vielleicht noch freie organische Säure enthielte. 

Aus dem Gesagten geht ohne weiteres hervor, daß der „Alkali¬ 
überschuß“ demnach nicht etwa die bloße Umkehr des „Alkali¬ 
defizits“ darstellt. Die Sättigungsstufe, unterhalb deren nach 
unserer eben gegebenen Definition das Alkalidefizit beginnt, liegt 
höher als diejenige, oberhalb deren wir den Alkaliüberschuß rechnen. 
Diese beiden Sättigungsstufen, von denen die erstere sich auf alle 
organischen und anorganischen Säuren, und zwar bei der Phosphor¬ 
säure auf 2 Valenzen dieser Säure bezieht, während die letztere 
nur die anorganischen Säuren und dabei die Phosphorsäure nur mit 
1 Valenz in sich begreift, bilden die Grenzen, innerhalb deren 
sich die tatsächliche Absättigung der Säuren des Harnes im all¬ 
gemeinen bewegt. Daß eine Alkalimenge über die erstere Grenze 
hinaus im Harn aufträte, haben wir auch bei reichlicher direkter 
Aufnahme von Alkali (Natr. bicarb.) nicht gesehen, und ein Ab¬ 
sinken der Sättigung der Säuren unter die letztere Grenze oder, 
was dasselbe besagen würde, ein Auftreten von freier anorganischer 
Säure im Harn, kann wohl überhaupt nicht Vorkommen. 

7. Fand Berücksichtigung ein Wert, der 5"/,, von dem Wert 
des Ges a m t s t i e k s t o f f e s darstellt. Dieser Wert kann als eine 

NfNH ) 

normale, aber relativ hohe Lage des Quotienten Q e g am ~ ^ y an ‘ 
gesehen werden (s. oben p. H>5). Ein Vergleich der Höhe der 
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Ammoniakkurve mit der Höhe dieser Kurve des „Stickstoff- 
quotienten“ gibt ohne weiteres Aufschluß darüber, ob die Ammoniak- 
ausscheidung in unseren Versuchen, also innerhalb der normalen 
Grenzen, eine hohe oder niedrige genannt werden muß. 

Hinsichtlich der Rolle, welche dem Harnammoniak zugeschrieben 
weiden kann, darf der Gesichtspunkt aufgestellt werden, daß die 
ausschließliche Funktion des Ammoniaks als Säureneutralisator um 
so wahrscheinlicher erscheinen muß, je mehr ein Parallelgehen 
der Ammoniakkurve mit den Kurven der anorganischen Säuren, 
der Harnacidität und des Alkalidefizits, und auf der anderen Seite 
ein gegensätzlicher Verlauf derselben gegenüber der Kurve des 
Alkaliüberschusses sich herausstellt. Denn ein derartiges Ver¬ 
halten kann nicht wohl anders als mit dem Bestreben des Organis¬ 
mus erklärt werden, dem Erscheinen von freier Säure möglichst mit 
der Bereitstellung von Ammoniak zu begegnen. Das Ammoniak, 
so wird mau in diesem Falle schließen dürfen, hat die sauren, im 
Harn auftretenden Produkte bis auf einen gewissen, immer an¬ 
nähernd gleichen, für den Organismus, resp. die Nieren erträglichen 
Rest abgesättigt und daraus resultiert die Parallelität der beider¬ 
seitigen Kurven. 

Wir gehen nunmehr zur Besprechung der Versuche selbst über. 

A. Milch versuch (28.29. August 1905). 

Es wurden innerhalb 24 Stunden 4800 ccm Milch in 2 stän¬ 
digen Intervallen genommen, also je 400 ccm und zwar beginnend 
«in i) Uhr morgens am 28. August 1905 und endigend um 4 Uhr 
morgens am 29. August 1905. Der Urin wurde 2 stündlich von 
> Uhr morgens am 28. August bis 7 Uhr morgens am 29. August 
gesammelt. Außerdem kam auch noch die Harnmenge der letzten 
4 Stunden vor dem eigentlichen Versuchstag, d. i. also von 8 Uhr 
bis 7 Uhr morgens am 28. August zur Untersuchung, so daß im 
stanzen 13 Harnproben analysiert wurden. Dem Versuchstag gingen 
3 Vortage voraus, an welchen dieselbe Gesamtmenge Milch, aber 
Dicht in so regelmäßigen Intervallen konsumiert wurde. Am Ver¬ 
fallstage trat in der Nacht am 29. August zwischen 12 und 8 Uhr 
Diarrhöe auf, wobei jedoch kaum Harn verloren ging. 

Wir betrachten die Ergebnisse des .Milchversuches an der 
Hand der Figuren 1 a und 1 b. 

Figur la zeigt den Verlauf der Kurven des Stickstoffes, der 
anorganischen Säuren, des Ammoniaks und des „Stickstotfquotienten“ 
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(5 °/o des Stickstoffes, s. oben). Auf den ersten Blick fällt die bis 
ins einzelne gehende Übereinstimmung in dem Verlauf der Stick¬ 
stoff- und der Säurekurven auf. Es erfolgt demnach Resorption, j 
Zerfall und Ausscheidung des Milcheiweißes resp. des Harnstoffes 1 

genau in dem Tempo, in j 
Flg - 1 a - dem auch die Resorption 

resp. teilweise Bildung 
und Ausscheidung der ; 
anorganischen Säuren vor 
sich geht. Unter den an¬ 
organischen Säuren do¬ 
miniert hier die Phosphor- 
säure, die zum größten 
Teil in der Molke als Phos¬ 
phat enthalten ist. Die 
Übersichtstabelle am 
Schlüsse der Arbeit zeigt, 
daß die für den Harn zur 
Neutralisation maximal 
in Betracht kommenden 
Phosphorsäurevalenzen (2 
Valenzen auf ein Molekül 
Phosphorsäure) bei den 
Fleischversuchen hinter 
den Schwefelsäurevalen¬ 
zen fast durchweg etwas 
Zurückbleiben, bei dem 
Milch versuch aber diese 
erheblich (um mehr als 
das Doppelte) übertreffen. 
Trotzdem sind nur 58 0 ' 0 
der gesamten mit der 
Milch eingeführten Phosphorsäure im Harn zum Vorschein ge¬ 
kommen (s. die Übersichtstabelle am Schluß). 

Die Ammoniakkurve zeigt im Milch versuch keine sehr ausge¬ 
sprochene Parallelität zu der Kurve der anorganischen Säuren, 
wenn man auch an ihr, ebenso wie an der letzteren, einen Anstieg 
von 9 auf 10 Uhr morgens, einen Knick zwischen 5 und 8 Uhr 
nachmittags und einen Abstieg um 3 Uhr morgens am 29. August 
wahrnimmt. Es fehlen vor allem an ihr die steilen Erhebungen 
von 3 auf 4 Uhr nachmittags und von 9 auf 10 Ubr nachts. 
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gegen zeigt Figur 1 b, daß eine viel bessere Übereinstimmung der 
Ammoniakkurve mit der Aciditäts- und der Alkalidefizitkurve be¬ 
steht, Auch diesen beiden Kurven fehlen die steilen Erhebungen, 
welche die anorganiscben Säuren aufweisen. Immerhin ist die 
Ammoniakkurve aber doch wesentlich weniger differenziert, auch 
als die Aciditäts- und die Alkalidefizitkurve. In den folgenden 
Fleischversuchen ist dies, wie wir alsbald sehen werden, anders. 
Dort folgt die Ammoniakkurve viel genauer der Kurve der an¬ 
organischen Säuren, der Aciditätskurve und der Alkalidefizitkurve. 
Den Grund zu dieser Verschiedenheit sehen wir in dem reichlichen 
Gehalt der Milch an fixem Alkali. Wie Figur lb zeigt, ist der 
Wort des Alkaliüberscliusses in mehreren Portionen des Harnes positiv 
am 28. August von 7 bis 9 Uhr vormittags, 3 bis 7 Uhr und 9 bis 11 Uhr 
nachmittags, und am 29. August von 5 bis 7 Uhr vormittags). Es fand 
sich sekundäres Phosphat resp. auch Bikarbonat mit fixem Alkali als 
Base. (S. Tab. A4 am Schlüsse der Arbeit.) Aber auch in den übrigen 
Zeiten mit negativem Wert des Alkaliüberschusses bewegt sich 
die Kurve immerhin doch sehr nahe der Nullinie. Mit anderen 
Worten es kommt alle Schwefelsäure und fast alles primäre Phos¬ 
phat schon an fixes Alkali gebunden im Harn zur Ausscheidung. 
Eine große Tendenz aber, das primäre Phosphat noch weiter durch 
Bereitstellung von Ammoniak abzusättigen, hat der Organismus 
offenbar nicht, wie uns bei den Fleischversuchen eine ganze Reihe 
von Beobachtungen, in deneu fast die ganze Phosphorsäuremenge 
als primäres Phosphat enthalten war, zeigen werden (s. die Ta¬ 
bellen BI4, BHI4, CI4, CIII4, CIV4, DI4, DU4, DIII4, DIV4). 
So erklärt es sich, daß das Ammoniak in dem Milchversuch nur 
wenig Neigung gezeigt hat, den anorganiscben Säuren nachzugehen 
und auch der Aciditätskurve, die hier ausschließlich durch die 
Kurve des primären Phosphates dargestellt wird, nur unvollkommen 
nachfolgt. Denn freie organische Säure, wie sie in den Fleisch- 
hamen ganz regelmäßig vorhanden ist (s. die „Übersichtstabelle“ 
am Schlüsse der Arbeit), fehlt im Milchharn vollständig; er ist 
mir durch primäres Phosphat sauer. 

Immerhin ist es auffallend, daß die Milch, die eine stark alka¬ 
lische Asche gibt, überhaupt zu einem sauren Harne geführt hat. 
Wir wollen versuchen, uns von den hier vorliegenden Verhältnissen 
nähere Rechenschaft zu geben, indem wir die Resultate unserer 
Milchanalyse (s. unten Tabelle F) und unserer Analyse des Milch- 
harnes (s. unten „Übersichtstabelle“ und Tabelle A4) miteinander 
vergleichen. 
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Die Milchanalyse zeigt, daß in 4800 ccm Milch zur Aufnahme 
kamen 1500 Äquivalente der primären Stufe der Phosphorsäure und 
3456 Äquivalente Alkaliüberschuß, also Alkali, das über primäres 
Phosphat hinaus vorhanden war. Im ganzen wurden also 5016 
Äquivalente fixen Alkalis als „Alkaliüberschuß“ plus Alkali an 
primärem Phosphat eingeführt. (Das an Chlor gebundene Alkali 
wurde nicht bestimmt, interessiert uns hier auch nicht.) Es hätte 
mithin das in der Milch vorhandene Alkali an sich ausgereicht, 
die gesamte Phosphorsäure inklusive der 3. Stufe, völlig abzu¬ 
sättigen. Tatsächlich war aber die Phosphorsäure, wie die Bilanz¬ 
bestimmung ergab, sogar nur teilweise bis zur 2. Stufe, zum anderen 
Teil nur bis zur 1. Stufe gesättigt und der Rest des Alkalis an organi¬ 
sche saure Verbindungen (hauptsächlich wohl an Kasein) gebunden. 

Die Harnanalyse des Milchtages (s. Tabelle A4) zeigte, daß 
895 Äquivalente Alkali mit Phosphorsäure verbunden waren. Außer¬ 
dem waren durch die Verbrennung des Milcheiweißes im Organis¬ 
mus 720 Äquivalente Schwefelsäure entstanden, die ebensoviel Al¬ 
kali beansprucht haben. Mithin waren in dem Milchharn von den 
obigen 5016 Äquivalenten fixen Alkalis 1615 zum Vorschein ge¬ 
kommen, der Rest von 3401 Äquivalenten fehlt im Harn. Nun 
sind mit dem Milchharn aber auch nicht die im ganzen aufge- 
3 n 

nommenen 1560 ^ P->O a ,') sondern nur 912 ausgeführt worden. 

3n 

Die fehlenden 648 P 3 0 5 dürften zum größten Teile im Kote zu 

suchen sein und müssen eine entsprechende Menge von Alkali mit- 
geführt haben. Wenn man sie sich als tertiäres Phosphat im Kot 
denkt, so könnten 1944 Äquivalente fixen Alkalis an sie gebunden 
sein. Immerhin würden aber auch dann noch 1457 Äquivalente 
fixen Alkalis nicht nachgewiesen sein. Soweit nicht auch sie im Kot 
noch in anderer Form (Karbonate, Seifen) enthalten wären, müßte 
man auf eine Alkaliaufspeicherung im Organismus schließen. Nach 
Rubner 2 ) und Prausnitz 8 ) reagiert der wässerige Auszug von 
Milchkot meist alkalisch. Der hohe Alkaligehalt der Milchstühle 
geht deutlich aus Versuchen Blumenthal’s 4 ) hervor. Hier wurden 

1) Siehe unten die Vorbemerkungen zu den Tabellen. 

2) Über die Ausnutzung verschiedener Nahrungsmittel. Zeitschr. f. Biologie 
Bd. 15. 

*)) Über die Ausnutzung der Kuhmilch im inenschl. Darmkanal. Zeitschr. 
f. Biol Bd. 25. 

4) Alkalescenz und Ammoniakbestiminungen in mensdil. Fäces. Iuaug.-Diss. 
1 ( J08. Straßbnrg. 
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bei Aufnahme von 3 Liter Milch pro Tag bis zu 1174 Äquivalente 
Alkali im Stuhl eines Tages nachgewiesen. Dieses Alkali muß nach 
der Art seiner Bestimmung (Phenolphthaleintitration) an die tertiäre 
Stufe von Phosphorsäure oder an Kohlensäure gebunden gewesen 
sein. Das an der primären und sekundären Stufe der im Kot be¬ 
findlichen Phosphorsäure angekettete Alkali ist in ihm also nicht 
enthalten, dies käme noch hinzu. Das Alkali in dem Milchkot 
war fast ausschließlich fixes Alkali. Unter den 1174 Äquivalenten 
befanden sich höchstens 107, die auf Ammoniak zu beziehen 
waren. Es ist hieraus ersichtlich, daß in unserem Versuche, in 
dem ein wesentlich größeres Milchquantum als in den Versuchen 
Blumen thal’s aufgenommen wurde und demnach auch eine 
größere Kotmenge und mit dieser ein größerer Alkaliverlust er¬ 
folgen mußte, das fehlende Alkali recht wohl im Kote vorhanden 
gewesen sein kann. Es erscheint wünschenswert, den hier be¬ 
rührten Fragen, die zunächst außerhalb des Rahmens unserer Ar¬ 
beit lagen, in besonderen Untersuchungen nachzugehen. 

Die Phosphatacidität des Milchharnes ist im ganzen durchaus 
keine geringe. Im Gegenteil, die Gesamtacidität des Milchharnes 
ist viel größer als die der Fleischharne, eben durch den hohen Ge¬ 
halt an Phosphorsäure. Da aber, um es nochmals zu sagen, die 
Phosphorsäure schon in der Milch mit fixem Alkali verbunden war, 
so daß sie im Harn als primäres Phosphat fast ganz mit fixem Alkali 
erscheint, da dieses primäre Phosphat aber keine große Anziehung 
auf Ammoniak im Organismus ausiibt, so schmiegt sich die Ammo- 
niakkurve der Aciditätskurve relativ wenig an. Es liegt hierin auch 
der Grund, weshalb die gesamte Ammoniakmenge des Milchharnes 
wesentlich geringer ist, als bei den Fleischharnen. Figur 1 b zeigt, 
daß die Ammoniakkurve erheblich unter der Kurve des „Stickstoff¬ 
quotienten“ liegt, also erheblich unter der Linie, welche einen reich¬ 
lichen relativen Ammoniakgehalt anzeigt. 

Interessante neuere Beobachtungen scheinen dafür zu spre¬ 
chen. daß eine stark saure Beschatten heit des Harnes eine Nieren¬ 
reizung bedingen und so eine Albuminurie unterhalten, vielleicht 
eine solche hervorrufen kann. Unter diesem Gesichtspunkt könnte 
man geneigt sein, einen Teil der Vorzüge, welche erfahrungs¬ 
gemäß eine Milchkur bei Nierenkranken hat, in dem „alkalischen* 4 
Charakter zu suchen, welcher dieser Nahrung zukommt. Wir sehen in¬ 
dessen, daßman den Milchharn, wenigstens in dem vorliegenden Falle, 
nicht einen schwach sauren Harn nennen kann. Dagegen ist es wohl 

1) v. Hößlin, Münchener med. Wochenschr. 1909 Nr. 33. 
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möglich, daß sein saures Prinzip, das primäre Phosphat, für die er¬ 
krankte Niere eine viel weniger reizende Substanz ist als die sauren 
Produkte, die sich neben dem primären Phosphat noch in den 3 Fleisch¬ 
harnen finden. Möglicherweise spielt sich der Prozeß der Ammoniak- 
anlagerung an die Säuren zum Teil auch erst in den Nieren selbst ab, 
wodurch eine stärkere Reizung der Nierenzellen durch solche Harne, 
in denen ein großer Teil der anorganischen Säuren, der Schwefelsäure 
und der primären Stufe der Phosphorsäure, durch Ammoniak abgesät¬ 
tigt werden mußte, wohl verständlich sein würde. Auch die febrile 
Albuminurie mit ihrem gewöhnlich doch stark sauren Harn würde 
damit möglicherweise in eine neue Beleuchtung rücken. 

B. Fleisch-Fett-Zucker-Versuch. (28. bis 30. Sept. 1905.) 

Die in dem ersten Versuch in der Milch aufgenommenen Nah- 
rungsstoffe wurden in vorliegendem Versuche in Form von an¬ 
nähernd äquivalenten Mengen von Ochsenfleisch, Butter und Rohr¬ 
zucker zur Aufnahme gebracht. 400 ccm Milch enthalten ungefähr 
14 g Eiweiß, 14,8 g Fett und 19,16 g Zucker. Annähernd die 
gleichen Stoffmengen sind in 67 g Ochsenfleisch (von durchschnitt¬ 
lichem Fettgehalte) plus 11,2 g Fett plus 19,6 g Rohrzucker ent¬ 
halten. Diese Portionen wurden 2stündlich, wie beim Milchver¬ 
such, konsumiert. Im ganzen kamen pro Tag also zur Aufnahme 
ca. 800 g Ochsenfleisch, 134 g Butter und 235 g Zucker. Der 
Zucker war in Wasser gelöst, der Kochsalzzusatz zu dem Fleisch 
war beliebig. Den Versuchstagen gingen 2 Vortage mit gleicher 
Kost voraus. Am zweiten Versuchstage erfolgte um 12 Uhr mittags 
eine Fettzulage von 150 g Butter, sonst war die Kost an den 3 
Versuchstagen genau dieselbe. An dem Tage der Fettzulage wurde 
keine vollständige Bilanzbestimmung, sondern nur die Bestimmung 
des Gesamtstickstoffes, des Ammoniaks, der Harnacidität und der 
Kohlensäure gemacht. 

Figur 2 a zeigt, daß die Kurve der anorganischen Säuren im 
ganzen wieder recht genau, wenn auch nicht so genau, wie in dem 
Milchversuch, der Kurve des Gesamtstiekstoftes folgt. Die Re¬ 
sorption resp. Bildung dieser Säuren und ihre Ausscheidung halten 
also wieder mit dem Eiweißzerfall und der Harnstoffausscheidung 
ziemlich gleichen Schritt. Die Ammoniakkurve zeigt trotz gewisser 
Abweichungen, insbesondere Abflachungen, doch eine unverkennbare 
Tendenz, den Hebungen und Senkungen der Kurve der an¬ 
organischen Säuren nachzugehen, eine größere, als es in dem 
Milch versuche der Fall war. Dies wird verständlich, wenn man 
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weiß, daß hier bei der Fleischkost das in der Nahrung aufge¬ 
nommene fixe Alkali lange nicht ausreicht, um auch nur die an¬ 
organischen Säuren abzusättigen. Wir vergleichen wieder, um dies 
genauer festzustellen, das Ergebnis der Bilanzbestimmung des bei 
dem Versuch verwendeten Ochsenfleisches und die Resultate unserer 
Hainanalyse. 

Die Tabelle G am Schlüsse der Arbeit zeigt, daß im ganzen 

3 ii 

mit der Tagesmenge des konsumierten Fleisches 620 ccm ^ 

P./J-, zur Aufnahme kamen. Diesen entsprechen 620 ccm ^ fixes 

Alkali als Sättigungsäquivalent für die primäre Stufe der Phos¬ 
phorsäure. Des weiteren ergab die Bilanzbestimmung einen „ Alkali- 

iiberschuß“ von 140 ccm so daß im ganzen 760 ccm ^ fixes 

Alkali mit der Phosphorsäure zur Aufnahme kamen. 

Aus der Übersichtstabelle und der Tabelle B14 (Tabelle fin¬ 
den 1. Versuchstag) geht nun hervor, daß im Harn ausgeschieden 

wurden 686 ccm S0 3 , die der Verbrennung des Eiweißes ihre 

Entstehung verdanken. 54 ccm von dieser S0 8 erwiesen sich an 
Ammoniak gebunden, der Rest von 632 ccm beanspruchte ebenso¬ 
viel ccm ^ fixes Alkali. Im Harn wurden ausgeschieden 632 ccm 

PjOj. Von diesen waren nur 46 ccm mit fixem Alkali ver¬ 
bunden, der Rest mit Ammoniak. Auf 760 ccm ~ fixes Alkali, die mit 

dem Fleisch eingeführt wurden, kamen im Harn demnach 678 ccm 
zum Vorschein. Der Rest von 82 ccm muß in Verbindung mit der 
nicht im Harn ausgeführten (wohl im Kote enthaltenen) Menge der 
Phosphorsäure gedacht werden. Diese Phosphorsäuremenge beträgt 

3 n 

nach dem eben Auseinandergesetzten 258 ccm P 2 0 B , zu deren 

Sättigung nur für die erste Stufe schon 258 ccm ^ Alkali nötig 

sind. Zur Verfügung aus der Milch stehen aber nur mehr 82 ccm. Ent¬ 
weder ist also zur Sättigung dieser Phosphorsäuremenge ebenfalls 
vom Organismus Ammoniak bergegeben worden — in der Art, daß 
dieP,0 5 zuerst resorbiert war und dann wieder in den Darm aus- 
geschieden wurde, den Organismus also passiert bat — oder aber es 

Deutsches Archiv* f. klin. Medizin. Bd. 12 
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hat der Organismus seinen Bestand an fixem Alkali angegriffen, um 
fixes Alkali für die Neutralisation eines Teiles der Harnschwefelsäure 
zu liefern. Jn diesem Falle konnte die Kotphosphorsäure von vorn¬ 
herein im Besitz des festen Alkalis bleiben, den sie im Fleische 
hatte. Eine Entscheidung dieser Fragen, die wieder über den 
Rahmen dieser Arbeit hinausgehen, könnte nur durch gleichzeitige 
Bilanzbestimmungen im Kote herbeigeführt werden. Es würde 
sich wohl verlohnen, solche Untersuchungen zu machen. 
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Was hier für den ersten Tag des Versuches B hinsichtlich 
der Bilanz zwischen dem mit der Nahrung eingeführten und dem 
zur Säureneutralisation benötigten Alkali auseindergesetzt wurde, 
gilt in ähnlicher Weise, nur mit quantitativen Verschiebungen für 
alle übrigen Fleischversuche. 

Noch viel ähnlicher als der Kurve bloß der anorganischen 
Säuren wird aber in vorliegendem Versuche die Ammoniakkurve 
der der Harnacidität und des Alkalidefizits, wie Fig. 2b zeigt. 
Man gewinnt durchaus den Eindruck, daß die Harnacidität hier 
immer einen annähernd proportionalen Rest saurer Faktoren dar¬ 
stellt, die im übrigen durch Ammoniak neutralisiert worden sind. 
Gewisse Abweichungen von diesem ganz deutlich allgemeinen 
Prinzip können nicht wundernehmen, wenn man die verschiedenen 
eingangs dieser Arbeit erörterten Einflüsse bedenkt, welche störend 
auf das Verhältnis zwischen Ammoniakausscheidung und Auftreten 
von Säuren im Ham einwirken können. 

Sehr interessant ist in dieser Hinsicht der 3. Tag des vor¬ 
liegenden Versuches. An diesem Tage zeigt sich die Ammoniak¬ 
kurve deutlich weniger der Kurve der anorganischen Säuren folgend, 
als am ersten Versuchstage. Insbesondere zeigt sie zwischen 7 und 
9 Uhr abends eine erhebliche Senkung bei hohen Werten der an¬ 
organischen Säuren. Auch weist die Ammoniakkurve an diesem 
Tage ein starkes Zurückbleiben hinter der Kurve des „Stickstoff¬ 
quotienten“ auf (s. Figur 2 a), während am ersten Tage diese 
beiden Kurven sehr nahe aneinander verlaufen. Die Erklärung 
hierfür liegt ohne Zweifel darin, daß am 3. Tage des Versuches 
reichlich fixes Alkali im Harn auftritt, welches das Ammoniak zum 
Teil überflüssig machte und daher zurückdrängte (s. Figur 2 b). 
Während am ersten Versuchstage der „Alkaliüberschuß“ in dem 
oben definierten Sinne durchweg einen negativen Wejrt aufweist, 
ist er am dritten Tage von 10 Uhr morgens bis 9 Uhr abends 
positiv. Zwischen 7 und 9 Uhr abends, wo die Ammoniakkurve 
eine in Hinsicht auf das Verhalten der anorganischen Säuren und 
auch der Acidität des Harnes unmotivierte Senkung zeigt, macht 
die Kurve des Alkaliüberschusses gerade eine starke Aufwärts¬ 
bewegung (s. Figur 2b). Ganz anders, wie am ersten Versuchstage, 
wo sich überhaupt kein sekundäres Phosphat fand und das primäre 
Phosphat znm größten Teil als Ammoniaksalz vorhanden war (s. 
Tabelle B14), findet sich hier am 3. Tage das primäre Phosphat 
in den Tagesstunden fast durchgehends an fixes Alkali gebunden 
und es ist znm Teil auch sekundäres Phosphat und vor allem 
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auch Bikarbonat von fixem Alkali vorhanden (s. Tabelle BIII4). 
Die Ursache für dieses merkwürdige Auftreten von fixem Alkali 
an einem Tage mit reiner Fleischkost glauben wir in der verhält¬ 
nismäßig großen Butterzulage des vorhergehenden Tages sehen zu 
sollen. Wir nehmen an, daß durch die reichliche Fettmenge Alkali, 
das aus den in den Darm ergossenen Sekreten stammte, in Form von 
Seifen zunächst (im Darme?) fixiert und erst im Verlaufe des 
folgenden Tages wieder frei gegeben und nun zur Ausscheidung 
gebracht worden sei (s. übrigens in bezug auf eine andere Er¬ 
klärungsmöglichkeit unten p. 182). Die saure Komponente der 
Salze, aus denen das Alkali des Pankreassaftes, der Galle und des 
Darmsaftes abgespalten worden war, war inzwischen schon an 
Ammoniak gebunden zur Ausscheidung gebracht worden. 

Am 2. Versuchstage ist eine vollständige Bilanzbestimmung 
im Harn nicht vorgenommen worden. Trotzdem kann die Frage, ob 
nicht vielleicht auch an diesem Tage ein positiver Alkaliiiberschuß 
im Harn vorhanden gewesen sei, mit hoher Wahrscheinlichkeit ver¬ 
neint werden. Wir haben vorher schon auf das auffallende Zurück¬ 
bleiben der Ammoniakkurve hinter der Kurve des Stickstoff¬ 
quotienten am 3. Versuchstage aufmerksam gemacht und dies auf 
den Reichtum des Harnes dieses Tages an fixem Alkali zurück- 
führen können. Ein solches Zurückbleiben des Ammoniaks fehlt 
am Tage der Fettzulage selbst vollständig, im Gegenteil verlaufen 
beide Kurven hier auffallend gleichartig und nahe aneinander. 
Daraus läßt sich schließen, daß an diesem Tage größere Mengen 
von fixem Alkali nicht in den Harn übergegangen sind. Mit 
diesem Schlüsse steht die Tatsache, daß an dem 2. Versuchstage 
größere Mengen von Kohlensäure sich im Harne nicht vorfanden, 
in gutem Einklänge ('s. Tabelle B II2). Dadurch wird bewiesen, 
daß Alkali in Form von Bikarbonat jedenfalls nicht vorhanden war. 

Die Deutung, die wir dem Auftreten vermehrten fixen Alkalis 
am Nachtage nach der Fettzufuhr gaben, hat Beziehung zu den 
Beobachtungen, die Steinitz über Alkalientzug aus dem Körper 
magendarmkranker Säuglinge durch zu fettreiche Nahrung ge¬ 
macht hat. 1 ) Nur daß dieser Autor nachwies, daß ein Verlust 
von fixem Alkali für den Organismus in Form von Seifen mit den 
Stühlen der Kinder stattfand, während wir annehmen, daß nach 
einer vorübergehenden Festlegung von fixem Alkali (cis- oder 


1) Jahrbuch f. Kimlerheilk. Bil. 57 p. tuSDff. 1«K)3. 
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transintestinal) durch Fettsäuren die spätere Ausscheidung der¬ 
selben durch den Urin erfolgte. 

Steinitz zieht die Eliminierung von fixem Alkali aus dem 
Organismus als Erklärung für die Steigerung der Ammoniakaus¬ 
scheidung heran, die sich bei Säuglingen mit zu fettreicher Nahrung 
emsteilt. Auch bei unserem Versuche wäre für die Zeit der Aus¬ 
schaltung von fixem Alkali aus dem Stotfwechsel eine vermehrte 
Bereitstellung von Ammoniak als Neutralisator zu fordern. Es ist 
nun an dem Tage der Fettzulage in Versuch 2 die absolute Ammoniak¬ 
ausscheidung in der Tat etwas, die relative aber kaum höher als 
am Vortage (s. die Übersichtstabelle). Eine zuverlässige Schluß¬ 
folgerung ist hiernach nicht möglich. 

An dem Nachtage nach der Fettzulage, an welchem sich ver¬ 
mehrtes fixes Alkali im Harne zeigte, war die absolute und relative 
Ammoniakausscheidung in der Tagesmenge erheblich geringer, als 
an den beiden vorausgehenden Tagen. In diesem gegensätzlichen 
Verhalten des Ammoniaks und des fixen Alkali tritt die rein 
neutralisierende Funktion des ersteren sehr deutlich zutage. Über 
die Frage einer vermehrten intermediären Säuerung des Organismus 
durch die Fettzufuhr, wie sieSchittenhelm in seinen Versuchen 
annahm, 1 ) kann in unserem Versuche mangels einer vollständigen 
Durchführung der Bilanzbestimmung an dem Fetttage nichts direktes 
ausgesagt werden. Eine solche Säuerung ist aber angesichts der 
kaum erhöhten Ammoniakausfuhr zum mindesten äußerst unwahr¬ 
scheinlich. 


C. Fleisch-Fett-Zuckerversuch vom 10. bis 
13. November 1905. 

In der Absicht, den besprochenen eigentümlichen Verhältnissen 
der Fettwirkung weiter nachzugehen, wurde noch ein dem Ver¬ 
such 2 im Prinzip ganz gleichartiger Versuch mit Fleisch-Fett- 
Zockerkost angestellt. Er sollte über 4 Tage ausgedehnt werden. 
Es wnrde daher im Interesse der Nachtruhe der Versuchsperson 
um 2 und 4 Uhr morgens keine Nahrung aufgenommen, im übrigen 
erfolgte die Nahrungszufuhr von 6 Uhr morgens bis 12 Uhr nachts 
2stündlich. Die Fleisch-Butter und Zuckerrationen waren ent¬ 
sprechend vermehrt, so daß die Gesamtaufnahme der des Versuches 2 
gleich wurde. Den Versuchstagen gingen wieder 2 Vortage mit 

lj Deutsches Arch. f. klin, Med. P>d. 77 p. 524. 
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gleicher Kost vorauf. Am ersten Versuchstage gelangten mittags 

I Uhr 150 g Butter zur Aufnahme. Fig. 3 a zeigt, daß im all¬ 
gemeinen zwar die Ammoniakkurve während des Versuches der 
Kurve der anorganischen Säuren nachgeht, daß aber doch wesent¬ 
liche Abweichungen vorhanden sind. Um vieles genauer paßt sich 
die Ammoniakkurve der Harnaciditätskurve, sowie der Alkalidefizit¬ 
kurve an. Besonderes Interesse erweckt die Alkaliüberschußkurve, 
die am Tage nach der Fettzulage wieder einen erheblichen, lang¬ 
dauernden Anstieg (von 12 Uhr mittags bis 3 Uhr nachts) zeigt, 
während dessen, wie in Versuch 2, nicht nur alles primäre Phos¬ 
phat an fixes Alkali gebunden ist, sondern auch sekundäres Phos¬ 
phat und vor allem Bikarbonat mit freiem Alkali erscheint (s. 
Tabelle CII4). 

Indessen zeigt sich in diesem Versuche, daß auch schon am 
Tage der Fettzulage selbst, wenn auch in geringerem Maße, die 
Erscheinung eines Anstiegs der Alkaliüberschußkurve (vornehmlich 
zwischen 2 und 7 Uhr nachmittags) auftritt. Durch 4 Stunden 
hindurch (3 bis 7 Uhr) war auch hier alles primäre Phosphat an 
fixes Alkali gebunden, um 6 und 7 Uhr zeigte sich außerdem 
etwas Bikarbonat (s. Tabelle C14). Am 3. und 4. Versuchstage be¬ 
wegt sich die Alkalikurve durchweg unter der Nullinie, d. h. es 
genügte zu keiner Zeit das fixe Alkali, um bei der gesamten Phos¬ 
phorsäure die erste Stufe abzusättigen. Immerhin aber ist der 
Grad der Negativität der Kurve ein verschiedener und es zeigen 
sich, insbesondere am 3. Tage von 6 bis 10 und am 4. von 4 bis 

II Uhr nachmittags Erhebungen der Kurve, denen das Auftreten 
wenigstens gewisser Mengen von primärem Phosphat mit fixem 
Alkali entspricht (s. Tabelle CIII4 und Tabelle CIV 4). Betrachtet 
man die Alkalikurve der 4 Tage im ganzen, so erkennt man eine 
tägliche Wellenbildung, deren Erhebung in die Zeit etwa von dem 
Mittage resp. dem frühen Nachmittage in die Nacht sich hineinzieht. 

(Mau könnte vielleicht daran denken, daß sich hier eine postcönale Alktt- 
linurie (s. oben p. 11>4) ausspräche, deren zeitliche Verteilung durch die Gewöh¬ 
nung des Magens an eine Haupttätigkeit uni die Mittags- resp. die Nach¬ 
mittagszeit bedingt wird, obwohl die Nahrungszufuhr hier ja sich über 
den Tag gleichmäßig verteilt. Au dem Fetttage und an dem ihm folgen¬ 
den Tage müßte man eine besondere Aecentuierung dieser Verhältnisse 
e’oeii durch die Fettzulage annehmen. Fs soll hiermit freilich nichts 
mehr als eine bloße Möglichkeit angedeutet werden.) 

Sein 1 schön spricht sich übrigens das Ansteigen der Alkali- 
kurvo jedesmal in einem stärkeren Zurückbleiben der Ammoniak¬ 
kurve hinter der Kurve des Stickstoftqiiotienten (Figur 3a) aus, 
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und es werden so auch die Inkongruenzen im Verlauf der Am¬ 
moniakkurve und der Kurve der anorganischen Säuren verständ¬ 
lich. Es liegt hierin wieder der bestimmte Hinweis darauf, daß 
der Verlauf der Ammoniakausscheidung in engster Abhängigkeit 
von der Menge des zur Verfügung stehenden fixen Alkalis sich 
befindet, d. h. mit anderen Worten, daß das Ammoniak zur Ver¬ 
vollständigung der Säureneutralisation diente. 

D. Fleisch-Fett-Versuch vom 15. bis 19. März 1906. 

Die Reihe der Selbst versuche wurde durch einen Versuch mit 
reiner Fleisch-Fettdiät ohne Zuckerzulage beschlossen. Zur Auf¬ 
nahme kamen pro Tag 760 g Ochsenfleisch mit 360 g Butter in 
3ständigen Intervallen und 6 gleichen Rationen, beginnend um 
8 Uhr morgens, endend um 11 Uhr nachts. Der Urin dieser 15 
Stunden wurde ebenfalls in 3 ständigen Portionen gesammelt und 
analysiert, der Urin von 11 Uhr nachts bis 8 Uhr morgens aber 
als eine Portion verarbeitet. Am 2. Versuchstage kamen um 
12 Uhr mittags noch 125 g und nachmittags 37 2 Uhr 70 g Butter, 
im ganzen also ca. 200 g Butter, extra zur Aufnahme. Neben der 
gewöhnlichen Bilanzbestimmung wurde hier auch noch eine Aceton¬ 
körperbestimmung (Aceton und Acetessigsäure nach Huppert-Mes- 
singer) vorgenommen. In allen Urinproben ließ sich Acetessig¬ 
säure qualitativ nachweisen. Den eigentlichen Versuchstagen 
waren wieder 2 Vortage mit gleicher Diät vorausgegangen. 

Wie in den früheren Versuchen zeigt die Ammoniakkurve 
auch hier eine unverkennbare Beziehung zum Verlauf der Kurve 
der anorganischen Säuren (Figur 4 a), eine viel engere aber wieder 
zur Kurve der Harnacidität des Alkalidefizits (Figur 4b). Die 
hier durchweg stark negative Kurve des Alkaliüberschusses zeigt 
wieder eine ausgesprochene Gegensätzlichkeit zur Kurve des Am¬ 
moniaks und dokumentiert so, wie wir glauben unzweideutig, dessen 
neutralisatorische Funktion. Von einer Wirkung der Fettzulage 
(am 2. Yersuchstage) auf die Alkalikurve, wie sie in den früheren 
Versuchen hervortrat, ist in diesem Versuche nichts zu bemerken. 
Ob dies am Fehlen des Kohlehydrates in der Kost liegt oder was 
sonst für Umstände in Betracht kommen, muß dahingestellt bleiben. 
Indessen scheint sich hier eine Wirkung der Butterzulage auf die 
in den Harn übertretenden Acetonkörper geltend zu machen, indem 
die Acetonkurve bald nach der Fettzufuhr deutlich ansteigt und 
einen wesentlich höheren Wert als an dem Vortage oder einem der 
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Nachtage erreicht. Die „saure“ Beschaffenheit des Harnes an 
diesen reinen Fleischfettagen ist eine sehr ausgesprochene (s. die 
Tabellen D14, DII4, DIII4 und DIV 4). Die Phosphorsäure ist 
ausschließlich als primäres Salz vorhanden und nur an Ammoniak 
gebunden. Aber es mußte auch noch zur Neutralisation eines er¬ 
heblichen Teiles sonstiger anorganischer Säure (Schwefelsäure) 
Ammoniak herangezogen werden. In allen Harnportionen ist freie 
organische Säure vorhanden und die Gesamtmenge derselben ist 
unter allen besprochenen Versuchen hier am größten. Ebenso ist 
die Ammoniakausscheidung von allen Versuchen absolut und rela¬ 
tiv hier am höchsten. Die Ammoniakkurve liegt sehr nahe der 
Kurve des Stickstoffquotienten und zwar zumeist etwas oberhalb 
derselben, während sie in den bisherigen Versuchen immer unter 
dieser blieb. 


Die bisher beschriebenen Versuche können wohl ohne Aus¬ 
nahme als Stütze für die Auffassung gelten, daß das Ammoniak 
unter normalen Verhältnissen nur insoweit im Harn erscheint, 
als es zur Sättigung saurer Valenzen, zu deren Bindung fixes 
Alkali nicht zur Verfügung steht, nötig ist. Natürlich hätte 
das Ammoniak auf alle Fälle im Harn in Salzform erscheinen 
müssen, auch wenn es nicht eigens zum Zwecke der Neutralisation 
einer Säure aufgetreten wäre. Indessen könnte es sich dann nur 
um Ammoniaksalze organischer Säuren handeln, die der Harnstoff¬ 
bildung entgangen wären. Daß aber die Ammoniakkurve der 
Kurve der anorganischen Säure, sowie der Kurve im Harn 
noch Testierender freier saurer Valenzen nachgeht, kann unseres 
Erachtens nur in dem Sinne einer neutralisatorischen Funktion 
gedeutet werden. Noch mehr aber gilt dies von der überall hervor¬ 
tretenden Erscheinung einer ausgesprochenen Gegensätzlichkeit 
zwischen der Ammoniakkurve und der Kurve des fixen Alkalis. 
Sowie letztere sieh erhebt, fällt fast ausnahmslos die erstere und 
umgekehrt. Wir erkennen also hier, dank dem tieferen Einblick 
in die Bilanzverhältnisse des Hai nes, der durch unsere Methode er¬ 
möglicht wurde, unter natürlichen Ernährungsbedingungen die 
gleiche Erscheinung der Zuriiekdrängung des Ammoniaks durch 
fixes Alkali, die im Groben bei der künstlichen Zufuhr von Alkalien 
bekannt ist. Durch die Teilung der Tagesmenge des Harnes in 
viele Einzelportionen gewinnt in dieser Hinsicht jeder Tagesver¬ 
such die Bedeutung vieler Einzelversuche, in denen sich diese Er¬ 
scheinung aussprieht. 
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E. Alkaliversuche. 

Eine wünschenswerte Ergänzung und Bestätigung unserer Be¬ 
obachtungen würde es sein, wenn man nachweisen könnte, daß in 
Konsequenz des geschilderten reciproken Verhaltens von fixen Al¬ 
kalien und Ammoniak dieses durch einen großen Überschuß jener 
ganz aus dem Harn verdrängt würde. Versuche mit Zufuhr größerer 
Dosen von zitronensaurem Natron, die unter Stadelmann’s Lei¬ 
tung von Beckmann 1 ) angestellt wurden, haben wohl eine sehr 
erhebliche Verminderung des Ammoniaks, aber kein völliges Ver¬ 
schwinden desselben aus dem Harn ergeben. Im Minimum er¬ 
schienen bei 28 g zitronensaurem Natron in 24 Stunden im Harn 
0.23 g Ammoniak gegen normal durchschnittlich 1,0 g bei der 
gleichen Kost. Dagegen konnte van den Bergh 2 ) bei Säug- 
lingen durch Gaben von 5 g Natr. bicarb. pro die die Ammoniak- 
ausscheidnng verschiedentlich auf Null bringen. Aus diesen Ver¬ 
suchen auf einen prinzipiellen Unterschied zwischen dem Erwach¬ 
senen und dem Säugling zu schließen, ist indessen wohl nicht ge¬ 
rechtfertigt Einer Alkalizofuhr von 5 g Natr. bicarb. bei einem 
Säugling von 3500 bis 4000 g (so in den Versuchen von van den 
Bergh), würde beim Erwachsenen von ca. 70000 g erst eine solche 
von 100 g entsprechen. Auch lassen sich zitronensaures Natron 
und doppeltkohlensaures Natron nicht ohne weiteres vergleichen 
und es wird auch nicht gleichgültig sein, ob die Alkalizufuhr, wie 
hei Beckmann (allerdings auch bei Steinitz) nur in drei Por¬ 
tionen täglich oder in häufigeren Gaben erfolgt. 

Wir haben einen Versuch an einer Patientin mittlerer Größe 
gemacht, die ohne Nahrungszufuhr von morgens 6 bis abends 6 Uhr 
halbstündlich je 1 g Natriumbikarbonat in einem Glas Wasser, im 
ganzen 24 g in einem halben Tage bekam. Dabei wurde das 
Ammoniak in den Stunden von 10 Uhr morgens bis 6 Uhr abends 

N 

am m Summa 6,8 ccm - herabgedrückt, d. h. auf 0,012 g. Auf 
24 Stunden berechnet ergäbe dies eine Ammoniakmenge von ca. 
0-038 g. d. i. ca. 20 ccm ^ Ammoniak, mithin ungefähr 8 bis 10 ° (l 
der Menge von Ammoniak, die man in 24 Stunden ohne Alkali- 


li Einfluß der Alkalien auf den menschlichen Stoffwechsel p. 52 fl. Stutt¬ 
gart. Enke, 1890. 

-Jahrbuch f- Kinderheilkunde Bd. 45 p. *205 ff. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



18 8 


Klein u. MoRrxz 


Digitized by 


zufuhr beim Hunger zu beobachten pflegt. (Nach sonstigen au un¬ 
serer KJinik angestellten Versuchen.) Das Verhältnis von Annuo- 
niakstickstoff zum Gesamtstickstoff beträgt hier 0,32 °/ 0 . 

In zwei weiteren an Männern, im übrigen unter den gleichen 
Bedingungen angestellten Alkaliversuchen wurde für die 8 ständige 
Harnmenge von 10 Uhr morgens bis 6 Uhr abends erhalten 14,05 

N j 

resp. 19,3 .. ~ — 0,024 resp. 0,033 g Ammoniak. In 24 Stunden ] 

1U i 

würde danach 0,072 resp. 0,1 g Ammoniak, d. i. ca. 20 bis 25% 1 

der ohne Alkali zu erwartenden Menge ausgeschieden worden sein. 


Fig. 5 a. 
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Die gesamte Bilauzbestimnmng wurde nur in dem ersten der 
drei Alkaliversuche durchgeführt (s. Tabelle E 14). Es ergibt sich, 
daß trotz der großen Alkalimengen eine kleine positive Acidität 
des Harnes in jeder Probe doch noch vorhanden war, daß also 
nicht nur kein tertiäres Phosphat sich gebildet hatte, sondern so¬ 
gar noch etwas primäres Phosphat anzunehmen war. Das über¬ 
schüssige Natron kam der Hauptsache nach in der Form von Bi¬ 
karbonat zur Ausscheidung, zum geringeren Teil an organische 
Säuren gebunden. 

Es ist uns nicht gelungen, das Ammoniak durch große Dosen 
Alkali tatsächlich vollständig aus dem Harn zu verdrängen. Wir 
sehen aber, daß seine Reduktion eine so große werden kann, daß 
sie. wie in dem erstgenannten Versuche, nahe .an Null heran¬ 
kommt. und zwar bei Zufuhr von Natronmengen, die relativ doch 
noch wesentlich kleiner waren, als sie vandenBergh in seinen 
Säuglingsversuchen angewendet hatte. 
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Was können wir nun aus diesem Resultat der Alkaliversuche 
schließen? Dem Gedanken, daß etwa die Harnstoffbildung unter 
dem Einfluß der fixen Alkalien eine vollständigere geworden und 
deshalb weniger Ammoniaksalze zur Ausscheidung gekommen seien, 
glauben wir nicht Kaum geben zu sollen. Für eine solche An¬ 
nahme haben wir keinerlei sonstige Anhaltspunkte. Die von 
Burchard 1 ) gemachte Beobachtung, daß bei Darreichung größerer 
Mengen von fixen Alkalien nicht nur die Ammoniakausscheidung 
stark heruntergeht, sondern auch die gesamte Stickstoffausscheidung 
sinken kann, spricht zum mindesten nicht zugunsten einer solchen 
Auffassung. 

Ebensowenig möchten wir uns den Bedenken anschließen, die 
von Pfaundler 2 ) gegen die Resultate v a n d e n B e r g h’s, der, wie 
erwähnt, bei Säuglingen durch große Dosen von Natriumbikar¬ 
bonat das Harnammoniak schwinden sah, erhoben hat. Pfaundler 
wendet ein, daß in alkalischer Lösung sich Ammoniak nicht halten 
könne, sondern abdunsten müsse, sowie daß Ammoniak bei Gegen¬ 
wart von Phosphorsäure und Magnesia in alkalischer Lösung in 
Form von Tripelphosphat ausfalle. Aus diesen Gründen bestehe 
Gefahr, daß Ammoniak in Harnen, die durch Zufuhr von kohlen¬ 
saurem Alkali alkalisch geworden seien, nicht resp. in zu kleinen 
Mengen gefunden werde. Dagegen ist zu bemerken, daß im Harne 
ebenso wie in den Körperflüssigkeiten nicht freies Alkali, sondern 
immer nur alkalisch reagierende Salze auftreten. Es handelt sich 
im Harn, wie wir sahen, wesentlich um Bikarbonat, sekundäres 
Phosphat und daneben noch um Salze organischer Säuren mit fixen 
Alkalien. In Gegenwart solcher Verbindungen sind Ammonsalze 
in Lösungen durchaus möglich. Einem Abdunsten von Ammoniak 
ans den Harnen haben wir vorgebeugt, indem wir alsbald nach 
der Entleerung die Bestimmung Vornahmen. Wo alkalische Harne 
trüb entleert wurden, also ein Ammoniak bergendes Sediment ent¬ 
halten konnten, wurde dieses vor der Ammoniakbestimmung in 
Säure gelöst und dann erst zur Bestimmung verwendet. Es ist 
also ausgeschlossen, daß unsere Versuchsresultate durch analytische 
Fnvollkommenheiten beeinträchtigt wurden. 

Wir machen demnach den Schluß, daß in der überaus starken, 
an Null streifenden Zurückdrängung des Ammoniaks durch die Zu¬ 


ll ln Stade lm aun, Über deu Einfluß der Alkalien auf den Stoffwechsel 
p. 3 ft. 

2 , 1. e. 
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fuhr fixen Alkalis wieder ein schlagender Hinweis auf die Ver¬ 
tretbarkeit des ersteren durch das letztere zu sehen sei, daß mit¬ 
hin auch hier wieder ein deutlicher Ausdruck der rein neutrali- 
satorischen Funktion des Ammoniaks vorliege. 

An dieser Auffassung kann unseren Erachtens der kleine Rest 
von Ammoniak, den wir in den Alkaliversuchen fanden, nichts 
ändern. Zur Erklärung desselben ist wohl an zweierlei zu denken. 
Einmal wird nicht die Gesamtmenge der Ammoniaksalze organischer 
Säuren, die an sich der Harnstoifbildung anheimzufallen bestimmt 
sind, in die harnstoifbildenden Organe gelangen, ohne zuvor mit 
der Niere in Berührung zu kommen. Es wird also, darin stimmen 
wir C am er er 1 ) bei, dieses Organ wohl immer Gelegenheit haben, 
kleine Mengen von Ammoniaksalzen zur Ausscheidung zu bringen. 
Des weiteren aber werden in einer Lösung, in der, wie in den 
Körpersäften, anorganische Säuren, fixes Alkali und Aramoniakver- 
bindungen enthalten sind, sich nie ausschließlich Salze der an¬ 
organischen Säuren nur mit dem fixen Alkali, sondern immer auch 
solche mit Ammoniak bilden. Letztere werden allerdings um so 
mehr zuriicktreten, je mehr das feste Alkali überwiegt. Sie werden 
aber theoretisch nie ganz auf Null gebracht werden und müssen 
also auch durch die Niere zur Ausscheidung kommen. Hätten wir 
unseren Kranken noch größere Dosen festes Alkali zuführen können, 
so wäre wahrscheinlich die Znrückdrängung des Ammoniaks eine 
noch größere geworden. 

Zusammenfassung. 

1. In Versuchen mit verschiedener Nahrungszufuhr, sowohl dem 
mit Milch, als denen mit Fleisch-Fett-Zucker, sowie den mit bloßer 
Fleisch-Fettnahrung hat sich ergeben, daß das Harnammoniak un¬ 
verkennbar der Kurve der anorganischen Säuren, weit mehr aber 
noch der Kurve der durch Titration ermittelten Harnacidität uach- 
geht. Hieraus, sowie aus dem durchgehends gegensätzlichen Ver¬ 
halten, das die Menge des vorhandenen Harnammoniaks zu der des 
vorhandenen fixen Alkali zeigt, geht hervor, daß Ammoniak und 
fixes Alkali in derselben Funktion, nämlich der Neutralisation der 
zur Ausscheidung kommenden Säuren sich zusammenfinden resp. 
gegenseitig sich vertreten. 

2. Der Milchharn unseres Versuches ist nicht eigentlich ein 
schwach saurer Harn. Er repräsentiert sogar eine sehr hohe Harn- 


1) Zeitsehr. f. Biologie Bd. 43, HI02 p. 41. 
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acidität. Diese war aber fast ausschließlich durch primäres Phos¬ 
phat uod nicht durch freie organische Säuren dargestellt. Dieses 
Verhalten ist bedingt durch den hohen Gehalt der Kuhmilch an 
Phosphorsäure. In dem Milchharn ist sehr reichlich fixes Alkali 
(wohl hauptsächlich als Kalk) enthalten, so daß fast alles primäre 
Phosphat an fixes Alkali gebunden erscheint. Dementsprechend 
ist der Ammoniakgehalt des Milchharnes absolut und relativ (zum 
Gesamtstickstoffgehalt) gering. 

3. Die Harne der Fleischversuche enthalten bei annähernd 
gleicher Zufuhr von Eiweiß, wie in dem Milch versuche, eine wesent¬ 
lich geringere Gesamtacidität. Im Gegensatz zu dem Milchver- 
suclie ist diese aber zum Teil durch freie organische Säure be¬ 
dingt. Insbesondere in dem einen Fleisch-Fettversuche (ohne Kohle¬ 
hydrat), in welchem auch Acetonkörper auftraten, war die Aus¬ 
scheidung freier organischer Säure eine ziemlich erhebliche. Im 
Gegensatz zu dem Milchharn sind die Fleischharne im allgemeinen 
sehr arm an fixen Alkalien, dafür aber sehr reich an Ammoniak. 
In dem reinen Fleisch-Fettversuche war die Ammoniakausscheidung 
wesentlich höher als in den Fleisch-Fett-Zuckerversuchen. 

4. Am Tage nach einer größeren Fettzulage trat in den Fleisch- 
Fett-Zuckerversuchen eine größere Menge fixen Alkalis unter ent¬ 
sprechender Depression des Ammoniaks im Harn auf. Dieses fixe 
Alkali ist wahrscheinlich durch Fettsäuren vorübergehend dem 
Stoffwechsel entzogen worden und hinterher dann zur Ausscheidung 
gekommen. 

5. Durch reichliche Zufuhr von Natriumbikarbonat läßt sich 
das Ammoniak im Harn fast ganz zum Verschwinden bringen. 
Aach diese Erscheinung muß in dem Sinne gedeutet werden, daß 
das Ammoniak durch das fixe Alkali ersetzt worden ist, daß das 
Ammoniak mithin nur insoweit im Harn auftritt, als es zur Neutrali¬ 
sation saurer Produkte benötigt wird. Die Harne reagieren nach 
Zufuhr von Natr. bicarbon. zwar gegen Lakmuspapier alkalisch, 
sie enthalten aber kein tertiäres Phosphat. (Sie bedürfen noch 
eines Alkalizusatzes, um gegen Phenolplitalein alkalisch zu werden.) 
Der Überschuß von Alkali erscheint in ihnen zum größten Teile 
au Kohlensäure (als Bikarbonat) und an Phosphorsäure (als sekun¬ 
däres Phosphat), zum kleineren an organische Säuren gebunden. 

Zu den nachstehenden Tabellen, welche die Belege zu den Angaben 
dieser Arbeit enthalten, ist folgendes zu bemerken: 

Die analytischen Zahlenangaben beziehen sich im allgemeinen auf 
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CCm Yo Lösungen. Nur Werte der „präformierten“ (sog. Sulfat-) 

Schwefelsäure (präform. S0 8 ) und der in der Aschelösung ermittelten 
Schwefelsäure (Asche-S0 8 ) sowie deren Differenz sind in den Tabellen, die 
mit „Werte pro 10 ccm Harn“ überschrieben sind, zunächst in Gramm 
angegeben. Die Asche-Schwefelsäure besteht der Hauptsache nach aus der 
Summe der im Harn präformierten, d. h. als gewöhnliches Sulfat enthaltenen 
und der sog. aromatischen Schwefelsäure. Dazu kommt eventuell noch eine 
kleine Menge von Schwefelsäure, die bei der Veraschung durch Oxydation aus 
dem sogenannten „Neutralschwefel“ entstanden ist. (Es ist die durchgehende 
Regel, daß sich in der Harnasche die Schwefelsäuremenge gegenüber derpräfor- 
mierten Schwefelsäure vermehrt. Nur in sehr konzentrierten Haruenscheinen 
beim Veraschen auch Reduktionsprozesse unter Bildung von Schwefelplatin¬ 
verbindungen (blaue Flecke im Platintigel) sich geltend zu machen. Man 
vermeidet dies, indem man den Harn auf ein Drittel verdünnt verwendet.) 
Der Wert der Asche-Schwefelsäure wurde als die Gesamtschwefelsäure 
des Harns betrachtet. (Dieser Wert ist also, insofern Sulfatbildung 
aus Neutralschwefel stattfand, ein wenig zu hoch.) In den Tabellen 
„Absolute Werte für die einzelnen Untersuchungsabschnitte“ sowie in der 

Übersiehtstabelle findet sich der Schwefelsäurewert in ccm ^ umgerechnet. 

Die Differenz der präform. S0 3 und Asche-S0 8 ist in den Tabellen „Ana- 

n 

lytische Werte pro 10 ccm Harn“ außer im Gewichtswert auch in ccm ^ 


angegeben. Dieser Wert muß von dem Bruttotitrationswert der Harn- 
asche, den wir brutto M nennen, abgezogen werden. Brutto M muß 

andererseits um 0,12 ccm erhöht werden (erfahrungsgemäßer Säure¬ 


verlust beim Veraschen. Auf diese Weise wird der korrigierte Titrations- 
werfc der Harnasche, netto M, gewonnen. l ) 

Die Titrationswerte für die Phosphorsäure sind in den Tabellen an¬ 
gegeben, wie sie der M o ri t z ? schen Methode nach bei der Aschetitration 
erhalten werden. Es wird hier zur Bestimmung der H 8 P0 4 eine Valenz der- 
sel ben austitriert. Um dies anzudeuten, wird die Phosphorsäure in den Tabellen 

P,0 5 I geschrieben. 1,0 dieser P 2 O r> I bedeutet also 1 ccm H 8 P0 4 . 


Die Phosphorsaure ist gewissermaßen als einbasische Säure (HP0 4 Ho) 
aufgefaßt. Eine Ausnahme hiervon findet sich aber in der Übersiehtstabelle. 
Hier ist die Phosphorsäure in Hinsicht auf die Harnacidität auch als 
2 basische Säure (gewissermaßen H 2 P0 4 11) betrachtet und ihr Titrations- 
wert aus den übrigen Tabellen verdoppelt eingesetzt. Die Phosphor¬ 
säure ist, um dies zu kennzeichnen, in der betreffenden Rubrik als P Ä 0 6 H 
bezeichnet. 1,0 P 2 O ö II der Übersichtstabelle bedeutet also 1 ccm 
»'S n 

— ^ H.POj. (In derselben Weise sind die Phosphorsäurewerte auch 


1) »Siehe das einzelne hierüber Deutsches Arch. f. kl in. Med. Bd. 84 p. 345 ff. 
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in den Karren der anorganischen Säuren (s. oben Fig. 1 a, 2 a, 3 a, 4 a) 
verwendet and dort ebenfalls als P 2 0 5 II bezeichnet). Unter der den 
tatsächlichen Verhältnissen entsprechenden Annahme, daß die Phosphor- 
saure für die Harnacidität nur als 2 basische Säure in Betracht kommt, 
sind die so formulierten Phosphorsäure werte mit allen übrigen, denen der 
Schwefelsäure und der organischen Säuren, sowie denen des Amoniaks usw. 
direkt vergleichbar. Aber für die Berechnung der Gewichtswerte der 
Phosphorsäure aus den angeführten Titrationswerten muß man sich 

3 n 


der eben erörterten Beziehung, daß 1,0 P 2 0 5 II = 1 ccm 


2 10 


ist, be¬ 


wußt sein. Neben dem Wert P 2 0 5 II ist übrigens auch der den übrigen 

3 n 

Tabellen entsprechende Wert P 2 0 5 I (= H 3 P0 4 ) in der Übersichts¬ 

tabelle angeführt. 


Über die sonst in den Tabellen gewählten Bezeichnungen, soweit 
sie nicht selbstverständlich sind, ist folgendes zu bemerken: 

a bedeutet die titrierte ursprüngliche Harnacidität, o. S. bedeutet 
organische Säure, daher freie o. S. = freie organische Säure. NH 3 o. S. 
= Ammoniumsalz organischer Säure usw. a. S. bedeutet anorganische 
Säure. 


i 


In den Kurven im Text war mit „anorganische Säuren“ die Summe 
von S0 3 und P 2 0 5 II bezeichnet worden. In den folgenden Tabellen 
erscheint die Phosphorsäure getrennt. Hier bedeutet demnach „a. S.“ 
anorganische Säuren exklusive Phosphorsäure. NH 3 a. S. bedeutet in 
den Tabellen also Ammonsalz anorganischer Säure abgesehen von Phos- 
phor8äure (also (NH 4 ) 2 80 4 oder NH 4 C1). 

Mit Na bezeichnen wir durchweg „fixes Alkali“, im weitesten Sinne 
also nicht bloß Natrium und Kalium, sondern auch alkalische Erden 
(Ca, Mg). 

Na o. S. bedeutet also Salze organischer Säuren mit fixen Alkalien 
oder alkalischen Erden. NaH 2 P0 4 bedeutet primäres, Na 2 HP0 4 sekun¬ 
däres Phosphat mit fixen Alkalien resp. alkalischen Erden. NaNH 4 HP0 4 
heißt sekundäres Phosphat, in dem eine Valenz an fixes Alkali, eine an 
Ammoniak gebunden ist, NaHCO :5 ist Bikarbonat mit fixem Alkali. 
Na / ist der „Alkaliüberschuß“, Na ( das „Alkalidefizit“ in dem früher 
erörterten Sinne. Man findet den „Alkaliüberschuß“, indem man in den 
Tabellen, welche die analytischen Werte für die einzelnen Untersuchung* - 
abschnitte enthalten, die Mengen von fixem Alkali, welche an Phosphat 
über die primäre Stufe hinauf, sowie an organischer Säure oder Kohlen¬ 
säure enthalten sind, mit positivem Vorzeichen, diejenigen Mengen von 
fixem Alkali aber, die an primärem Phosphat oder an anorganischer 
Säure fehlen, mit negativem Vorzeichen in Rechnung bringt. Sind in 
einer H&rnportion z. B. enthalten : 15,0 Na 2 HP0 4 , 4,0 NaH 2 P0 4 , 3,0 

NH 4 HP0 4 , so ist Na > = 15,0 — 3,0 = 12,0 ccm n (NalT 2 P0 4 kommt 

a ls primäres Phosphat mit fixem Alkali nicht in Betracht, ebensowenig 
*äre dies der Pall bei NaNH 4 HP0 4 und bei NH. 3 o. S.) Wären in 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 13 
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einer Harnportion 15,0 NH 4 H 9 P0 4 , 5,0 NH 8 a. 8., so wäre Na ) = — 15 
_ 5 = — 20,0 ccm bei 14,0 No 9 HP0 4 , 5,0 NftH,P0 4 , 3,0 Na 

o. 8., 4,0 NaHC0 8 ist Na )> = 14 —J— 3 —|— 4 = 21 ccm ^ usw. Der 

Alkaliüberschuß ist übrigens gleich dem Werte von „netto-M“ mit um¬ 
gekehrtem Vorzeichen. 

Das „Alkalidefizit“ ergibt sich aus den Tabellen, indem man die 
Mengen von fixem Alkali, die znr Sättigung der Phosphorsäure bis zur 
zweiten Stufe, sowie zur Sättigung aller übrigen anorganischen und 
organischen Säuren fehlen, in Anrechnung bringt. Es zählen also: 
NaH a P0 4 und NaNH 4 HP0 4 einfach (es fehlt fixes Alkali für die zweite 
Stufe der Phosphorsäure), NH 4 H 9 P0 4 doppelt (fixes Alkali fehlt für 
beide Stufen). Ferner zählen einfach NH 4 a. 8., NH 4 o. S. freie o. 8. 
Es zählen dagegen nicht Na 2 HP0 4 , Na o. S., NaHCO s . (Mit negativem 
Zeichen wären in Anrechnung zu bringen NagP0 4 und NajCOg, die wir 
aber in unseren Versuchen nicht beobachtet haben.) Ist in einer Harn¬ 
portion beispielsweise enthalten 12,0 Na 2 HP0 4 , 4,0 NaNH 4 HP0 4 , 5,0 

NH g o. O., so ist Na 7 = 4,0 -j- 5,0 = 9,0 ccm Hätte die Ana¬ 
lyse aber ergeben 20,0 NH 4 H 2 P0 4 , 5,0 NH g a. 8., 10,0 NH 3 o. S., 
4,0 freie o. S., so wäre Na < = 2 X 20 -j- 5 -j- 10 -j- 4 = 59.0 ccm ”. 

(Na ) wäre hier — 20 — 5 = — 25 ccm ^.) 

Zu jedem Versuchstage gehören 4 Tabellen, deren erste die MeDge 
und das spezifische Gewicht der einzelnen Harnportionen enthält. Die 
zweite bringt die analytischen Werte pro 10 ccm Harn, nach denen die 
Bilanzaufstellung, ebenfalls pro 10 ccm Harn, in der dritten Tabelle er¬ 
folgt. 1 ) Die vierte Tabelle gibt, aus der ersten und dritten berechnet, 
die absoluten Werte für die einzelnen Untersuchungsabschnitte. 

Die „Übersichtstabelle“ bringt die Tageswerte, die durch Summieruog 
der Einzelwerte aus den Tabellen 4 gewonnen sind. 


1) Siehe darüber Deutsches Arch. f. klin. Medizin Bd. 84 p. 345ff. 
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Versuchstag II 16./17. März 1906. 
Tabelle DII1. Uririmengen und spez. Gewicht. 


Zeit: 

8—11 1 

i 

11— 2‘) 

2-5») 

5—8 

8-11 

11-8 

Menge 

174 

174 ; 

160 

210 

230 

465 

Spez. Gewicht 

•> 

1 .’ .. 

1,025 j 


: 1,025 

i i 1 

9 

_ (A TT1.„\ 

1 1.022 


') 125 g Batterzalage (12 Uhr). 

Tabelle DU2. Werte pro 10 ccm Harn. 


a 

3,50 

4,0 

4.30 

3,20 

2,55 ! 

CO, 

— 

0,1 

0,2 

— 

0,1 

nh 3 

5,45 

6,55 

6,75 

6,30 

5,70 

N 

126,0 

134,0 

134.2 

127,70 

109,2 

P 9 O 5 

2,95 

2,65 

3,00 

2,40 

1,75 

brutto M 

+ 3,92 

+ 5,92 

+ 4,92 

+ 4,32 

+ 3,92 1 

Säureverlust 

+ 0,12 

+ 0,12 

+ 0,12 

4” b,12 

+ 0,12 

präformierte SO s 

0,0609 

0,0781 

0,0804 

0,0754 

0,0666 

Asche SO* 

0,0758 

0,0868 

0,0818 

0,0854 

0,0758 

SO s Differenz i. g 

0,0149 

0,0087 

0,0014 

0,0100 

0,0092 

S0 3 Differ.i.ccm-^ 

1U 

1,28 

0,75 

0,12 

0,86 

0,79 

netto M 

+ 2,76 

+ 5,29 

+ 4,92 

+ 3,58 

1 + 3,23 


freie o. 8. 

geb. o. 8. 

NaH 4 P0 4 

NH t HjPO* 

Na,HP0 4 

NaNH 4 HP0 4 

H*CO s 

NaHCO-, 

NH-, o. 8. 
Ml : , a. o. S. 
NjXH,] 
X 


Tabelle 

DII 8. Bilanz pro 10 ccm. 

I 0,55 

1 1.35 

1,30 

0,80 

0,80 1 

1 2,69 

! i; 26 

1,83 

2,72 

2,47 

0,19 

— 

— 

— 

— 

, 2.76 

1 _ 

2.65 

3,00 

2,40 

1,75 

— 

04 

0* 

— 

04 

2,69 

1,26 , 

1,83 

2,72 

2.47 

— 

2.64 

1,92_ 


1,48 

, 1 


4,33 % 4,89% ; 5,03% 


4,93% 


5,22% 


3.65 
0.2 
7.60 
121.0 
3.10 
-i- 6jl2 
4-0.12 
0,0690 
0,0778 
0,0088 

0,76 

+ 5,48 


0,55 

2,12 

3,10 


0.2 

2,12 

2.38 

6,28% 


Tabelle DII4. Werte für die einzelnen Untersuchungsbestandteile- 


Zeit: 


a 

Ges. 80., 

Hin 

MI., 

X 

Ges. 1\,0- 
freie o. 8. 
geh. o. 8. 

NaHJ’O, 
NH.IIJ’O, 
Na.HI’U, 
NaNH,HP0 4 
Na HrO, 

NH, o. 8. 
NH* a. o 
Aceton 
Na '■ 

Na ■' 


8 . 


’i 125 Butter. 


8-41 

1 11—2 ‘) 

! "2-5% 

5—8 

8-11 | 

60,90 ! 

69,6 

68,8 

82,74 

58,65 I 

113,1 i 

129,55 

112,3 

, 153,9 

149,6 

348.0 I 

330,6 

284,8 

I 298,2 

230.0 

94.83 ! 

1140 

108,0 

132.3 

131,1 

2192.5 

2331.5 

2147.3 

i 2681.8 

2511,5 

51,33 

46,11 

1 48,0 

1 50,4 

40,25 

9.57 

23,49 

1 20.8 

1 16.8 

20,4 

46,81 

21,92 

29,28 

! 57,12 

58,61 

3,30 

— 

— 

— 

— 

48,02 

46,11 

j 48,0 

50,4 

40,25 ] 

46,81 

21,92 

| 29,28 

57,12 

58,61 

— 

45,94 

30,72 

i 24,78 

34,04 

13.52 

23.49 

52,0 

77,18! 

1 74,17! 

— 48.02 

— 92,05 

- 78,72 

— 75.18 

— 74,29 

155,7 

2 i rd> n 

183,6 

11 

i 176.8 

199,6 , 

193,6 


11-8 


169,71 

390,5 

474.3 

353.4 
5626.5 

144.15 

25.59 

98,58 

144.15 


98.58 

110,67 

209,25 

-254,82 

522,6 
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Versuchstag III 17./18. März 1906. 

Tabelle DIII1. Urinraengen und spez. Gewicht. 


Zeit: 

8-11 

11—2 


2—5 

5-8 

8-4 V* 

4 l /a—8 

Men^e 

162 

141 


160 

144 

350 

3:30 

Spez. Gewicht 

1,025 

V 


V 

V 

1,028 

V 

Tabelle DIII 2. Werte pro 

10 ccm Harn. 


a 

4,05 

4,80 


4,40 

3,50 

4.05 

2,6 

CO, 

0,15 

0,30 


0,35 

0.20 

— 

— 

nh 3 

8,25 

9,00 


8,40 

7,5 

8,25 

4,00 

X 

131,4 

142.6 

142,6 

139,6 

152,0 

76,4 

P.O, 

2,70 

3,50 


3,00 

2,70 

3,50 

2,40 

brutto M 

+ 6,72 

+ 7.72 

- 

f- 6,12 

+ 5,02 

+ 5,62 

+ 2,52 

Säureverlust 

+ 0,12 

+ 0,12 

- 

-0,12 

+ 0.12 

+ 0,12 

+ 0,12 

prifurmierte S0 3 

0,0710 

0,0919 


0.0949 

0,0934 

0,0990 

0,0452 

Asche S(J ; 

0,0780 

0,1060 


0,1068 

0.1062 

0,0036 

0.0480 

Su 3 Ditferenz i. g 

0,0070 

0,0141 


0,0119 

0,0128 

0,0046 

0,0028 

S0 3 Biffer. i.ccm^y 

0,60 

1,21 ! 


1,02 

1,10 

0,4 

0,24 

netto M 

+ 6,24 | 

+ 6,63 

+ 5,22 

+ 4,04 

+ 5,34 

+ 2,40 


Tabelle DIII3. Bilanz pro 10 ccm. 


freie o. S. 

sreb. o. S 

NaHjPO, 

NH.H.PO, 

Na.UPO, 

Na\H t HPO, 

H.CO, 

NaHCO. 

^H, o. S. 

^H. a. o. S. 

NJXH^) 

Tabelle DIII4. 

a 

lir, so - 

MI, 

p,o s 
freie 0 . 8. 
ttb. o- 8.’ 

5»H,PO t 

*}Mpo 4 
MPO. 

ÄHPO t 
>HCO, 

a. 0 . S 
Aceton 

*> 

Na< 

r\ - j 

'“tscbes Archiv f. klin. Medizin. 99. Rd 


1,35 i 

1,30 

1,40 

0,80 

0,55 

0,20 

2,01 

2,37 

3,18 

3,46 

2,91 

1,65 

2,70 

3,50 

3,00 

2.70 

■ 

3,50 

2,40 

0,15 

0,3 

0,35 

0,2 


1 — 

2,01 

2.37 

3.18 

3,46 | 

2,91 

1,65 

! 

1 

1 

3.13 

2,22 

1,34 

1,»4 

— 

6,28% 

6,31% 

5,89 % | 

5,37 % 

5,43 % 

1 

% 0/ 

/ 0 

Werte für die einzelnen Untersuchungsbestandteile. 

! 65,61 

67,68 

70,4 

J 50,40 

141 ,a5 

I 85.8 

1 108,4 

128,25 

146.6 

131,2 

311.0 

135,9 

298,1 

253,8 

272,0 

! 241.9 

! 277.2 

402,4 

133,65 

126,9 

134,4 

108,0 

288,75 

132,0 

1 2128,5 

2010.5 

2281,5 

2011,5 

' 5320.0 

i 2520.9 

43,74 

49,35 

48,0 

38.8 

122,5 

79,2 

1 21,87 

18,33 

22,4 

1 11,52 

13,75 

6,6 

1 32,56 

33,42 

50,88 

49,82 

101,8 

, 54,45 

43.74 

49,35 

48,0 

38,8 

122,5 

79,2 

32,56 i 

33,42 

50,88 

49,82 

j 

101,8 

5 4,45 

57,35 

44,13 

35,52 

HLHO 

64,4 

1 _ 

21,06 

25,91 

51,6! 

36.36 

115,5 

61.86 

— 101,1 

— 93,48 

— 83,52 

! —58,17 

— 186,9 

1 —79,2 

199,26 

194,58 

204,8 

158,24 

424,9 

i 219,5 
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Versuchstag IV 18./19. März 1906. 
Tabelle D IV 1. Urinmengen und spez. Gewicht. 


Zeit: 

1 3-11 

11—2 

2-5 

fr-8 

8-11 

11-8 

Menge 

155 

250 

270 

1 160 

165 

350 

Spez. Gewicht 

| 9 

V 

9 

9 

1,028 

1,030 


Tabelle D IV 2. Werte pro 10 ccm Harn. 


a 

CO* 

NH, 

N 

P*O ft 
brutto M 
Säureverlust 
präformierte S0 ; 
Asche SO, 

SO, Differenz i. g 

SO, Differ.i. ccm n 


netto M. 


10 


3,85 

7,45 

138,6 

2,80 

-4-5,52 

-j-0,12 

0,0790 

0,0930 

0,0140 

1,20 


2,40 

4,5 
81,4 
1,75 
+ 3,92 
+ 0,12 
0,0550 
0,0660 
0,0110 

0,94 


+ 4,44 |+3,10 +3,14 


2,60 

0,15 

4,40 

80,0 

2,15 

+a;62 
+ 0,12 
0,0586 
0,0656 
0,0070 

0,6 


3,60 

0,2 

7,25 

143,6 

3.10 
+ 4,52 
+ 0,12 

0,0950 

0,1080 

0,0130 

1.11 

+ 3,53 


3,30 

6,40 

144,2 

2,80 

4-4,92 

4 - 0,12 

0,0923 

0,1092 

0,0169 

1,45 
+ 3,59 


4.90 
0,25 
8.0 
164,4 
4.35 
4-5,60 
+ 0,12 
00925 
0,1080 
0,0160 

1,37 
+ 4.35 


freie o. S. 

#?eb. o. S. 

NaH,P0 4 

NHJLPO* 

Na,HP0 4 

NaXH 4 HP0 4 

H*CO, 

NaHCO s 

NH, o. S. 

NI1 ; , a. o. S. 


NJN1+) 

N 


Tabelle DIV 3. 

Bilanz pro 10 ccm. 


1,05 

0,65 

1 0,45 

1 0,50 

0,50 : 

0.55 

3,01 

1.4 

1,26 

I 3,72 

2,81 

3.65 

2,80 

1,75 

2,15 

1 

3,10 

2.80 

4,35 

•— 

_ 

0,15 

0,2 

Ö-2 

0,25 

3,01 i 

1.4 

1,26 

3.72 

2,81 

3,65 

I M 4 

li35 

0,99 

0,43 

0,79 

___ 

°/ 0 

o 53 o/ 

*V' ,J ; 0 

5.50% | 

5,65 % 

4,44% 

4,87% 


Tabelle D IV 4. 

a 

Ges. SO, 

HCl 

NH, 

N 

Ges. P,0, 
freie o. S. 
gelt. o. 8. 
Nall.PO, 

Nil., fl., PO* 

Na.HI’O, 

NaNH.lIPO* 

Na II CO., 

Nil., o. S. 

Nil,, a. o. S. 
Acetiin 

Na > 

Na < 


Werte für die einzelnen Untersuchungsbestandteile 

70.20 I 57,6 54,46 , 171.99 

152,0 | 148,8 154,6 i S&-* 

216,0 29+2 270,6 

118.8 ! 116,0 105,6 280.8 

2160.0 . 2297.5 | 2379,8 ößO.o 

+32 
128.28 


152.7 


59,67 

123.7 

279,0 

115.46 

2148.3 


60,0 

141.5 
205,0 

112.5 
20353.) 


43,4 

43.75 

58,05 

1 49.6 

46,2 

16,27 

16,25 

12.15 

8.0 

8,25 

46,65 

35,0 

34.02 

59,52 

46,37 

43,4 

43,75 

58,05 

49,6 

46.2 

46,65 

35,0 

34,02 

59.52 

46,37 

15,6 ! 

33.4 

27.03 

6.84 ! 

13.05 

25,2 

37,5 i 

33.07 

27,6 

26,4 

53,0 

— 77.1 

— 85,10 

— 56.44 

-59,25 

165,3 

" i 

172,2 j 

189,3 , 

173,6 

160,1 


128.28 

87.75 
_ 152,7 
453.0 
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E. Alkaliversuche. 

I. Versuch an Frau B., 25. November 1905. 
Tabelle Eil. Urinmengen und spez. Gewicht. 


Zeit: 

8-10 

■ 

10—12 | 

12—2 

2—4 

4—6 

Men^e 

112 1 

96 

106 

117 

120 

Spez. Gewicht 

1,017 1 

1,020 1 

1,019 

1,020 

1,019 

1 7 

Tabelle E12 

, Werte pro 10 ccm 

Harn. 


a 

0,55 

0,65 I 

0.60 1 

0,3 

0,25 

cOj 

3,50 

7,70 

11,73 

14.38 

15.80 

NH, 

0.3 

0.2 

0,15 

0,14 

0,14 

X 

52,8 

■ 52,2 

50,2 1 

l 46 > 7 

42,5 

P,o, 

1,50 

1,85 | 

2,30 

2,30 

2,15 

brutto M 

4-7,10 

— 11,75 1 

—16,35 

!—19,45 

— 20,95 

Sänreverlust 

4-0,12 

+ 0.12 

+ 0,12 

+ 0,12 

+ 0,12 

präformierte SO, 

0,0233 

0.0203 , 

0,0175 

0,0163 

0,0138 

Asche SO, 

0,0290 

0,0295 

0,0270 

0,0253 

0.0235 

SO, Differenz i. g 

0,0057 

j 7 

0,0092 

1 0,0095 

0,0090 

0,0097 

SO, Difter. i. ccm^ 

0,24 

0,39 

1 0,41 

1 

0,39 1 

0,42 

netto M 

, - 7,22 — 12,02 — 16,64 |— 19,72 

Tabelle E13. Bilanz pro 10 ccm. 

-21,25 

freie o. S. 

1 — 


_ 

1 

_ 

?eb. o. S. 

3,07 

3,32 

3,36 

3.48 

3.69 

NaH,P0, 

0,55 

0.65 

0,60 

0.30 

0,25 

Na,HPO t 

0,95 

1,20 

1,70 

2,00 

1,90 

NH,HP0, 



— 

— 

_ 

NaNH,P0 4 

H i'D 


~ 

1 

— 

— 

Xla'-U, 

NaHOO, 

i 3,50 

7.70 

11,73 

14,38 

15.80 

NHj o. 8. 

j 0,3 

0.2 

0.15 

0.14 

0,14 

Na o. S. 

2,77 

3,12 

3,21 

3,54 

3,55 

1 

Tabelle EI4. 

Werte für 

die einzelnen Untersuchungsabsclmitte 

a 

6,16 

1 6.24 

6,36 

3,51 ] 

3.00 

Ges. SO, 

27,86 

j 24,30 

24,50 

25.40 

24.20 

HCl 

152,33 

1 99.84 

82,68 

74.38 

62,4 

NH, 

3,36 

1,92 

1,59 

1,64 

1,68 

N 

Ges. PjOj 

591,35 

| 501.12 

532,1 

546,4 

510,0 

16,8 

17,76 

24,38 

26,91 

25.80 

freie o. S. 

_ 

_ 


' - 

__ 

eeb. o. S. 

34,02 

29.95 

84,03 

1 39,08 

42.60 

NaH 4 P0 4 

6,16 

6.24 

6.36 

3.51 

3.00 

NiuHPO, 

10,64 

11,52 

18,02 

23.40 

22.80 

NH,H,POi 


_ 

_ _ 


NaNH,HPO* 

_ 

— 

■-- 

— 

_ 

NaflCO, 

39,20 

73.93 

124,35 

168,25 

189,6 

NH, o. S. 

3,36 

1,92 

1,59 

1,64 

1.68 

Na o. S. 

31,08 

29.95 

34.03 

39.08 

42.60 

Na) 

+ 80,86 

+ 115.4 ; 

+176,4 

+ 230,70 

255,0 

Na< 

9,52 ! 

8,16 ! 

7.95 

5,15 

4,68 
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II. Alkaliversuch an Herrn N. 28. Dezember 1905. 
Tabelle £111. Urinmengen und spez. Gewicht 


Zeit: 

j 7-10 

i 10-12 

12—2 

j 2-4 

4-6 

Menge 

205 

215 

! 225 

220 

176 

Spez. Gewicht 

! 1,013 

i 

1,011 

• 

1 1,012 

1 

j 1,013 

1,012 

Tabelle EH2. W r erte 

pro 10 ccm Harn. 


a 

! 0,90 

0,50 

| 0,55 

0,60 

0,40 

CO* 

0,75 

3,20 

8,20 

9,46 

8,80 

NH, 

0,80 

0,23 

i o!l5 

0,10 

0.18 

N 

67,0 

48,0 

! ? 

38,0 j 

4o;o 

N (NH,) 

N 

1 ,1»% J 

0,48% 

! ? 

i 

0,26% 1 

1 

0,5% 


Tabelle Eli3. Werte für die einzelnen Untersuchungs¬ 
abschnitte. 


a 

CO* 

nh 3 

N 


12,6 

10,75 

12,37 

13,20 

10,5 

68,8 

184,5 

207,9 

11,2 

4,95 

3,38 

2,2 

1 938 

f 

1032 

i 


836 


7,00 

154,0 

3.50 

700 


III. Alkaliversuch an Herrn B. 30. Dezember 1905. 
Tabelle EIII1. Urinmenge und spez. Gewicht 


Zeit: 

i 

Nacht 

29./30. 

I 

6-8 

1 

OG 

1 

o 

10-12 

12-2 

2-4 

' 4-6 

i 

Menge 

Spez. Gewicht 

ca. 1000 

V 

1 

160 

1,017 

315 
i 1 ' 014 

225 

1,015 

180 

1,017 

600 

1,017 

345 

1,020 


Tabelle EIII2. Werte pro 10 ccm Harn. 


a 

€0* 

NH 3 


0,60 

0,20 

0,60 

0,65 

0,60 

0,60 

! 0,90 

4,45 

10,50 

16,65 

18,50 

19,30 

1 1.45 

0,65 

l 

i i 

0,20 

0,20 

0,20 

0,16 


0,55 

26,30 

0,15 


Tabelle EIII3. Werte für die einzelnen Untersuchungs¬ 
abschnitte. 


a 

CO* 

NH S 


! ca.60,0 

3.20 

18.9 

' 14.62 

10,8 

30,0 

9,° ; 

71,2 

331.0 

374.6 

333,0 

965,0 

! 14,5 

10,4 

! 6,3 

| 

4.5 

1 3,6 

1 

7,5 


13,43 

644,4 

3,63 
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Bilanzbestimmung in Kuhmilch. 


Tabelle F1. 

Tabelle F2. 



An&lyt. 

Werte 
pro 10 ccm 

Bilanz 
pro 1000 ccm 

Werte in 
4800 ccm 

jn\ 

Mio) 

1,0 

NaH,PO* (ij) 

100 

480 

COi (iö) 

0,45 

/3 n\ 

Na*HP0 4 (jq) 

225 

1080 

SH| (iq| 

i 0.20 

1 

NaHC0 8 

45 

I 

216 

«*(*) 

| 3,25 

NH* o. S. 

20 

96 


j 36,50 

/n \ 

Na o. S. I jqI 

450 

| 2160 

/ u \ 

bmtto M ( jq! 

-7,2 

p, 0 . (fg*) 

325 

1 

1560 



P,0. II (2 jq) 
Na > 

N 

650 

| 720 

i 3650 

| 3120 

3456 

17520 


Der Alkaliüherschuß (Na )) beträgt bei unserer Milchanalyse 

im Liter 720 ccm wobei die Phosphorsäure, wie oben ausein- 

andergesestzt wurde, nur als Monophosphat gesättigt gedacht ist. 
Wir haben dieselbe Berecbnungsart auf eine Milchanalyse Bunge’s 

angewendet und dabei einen Alkaliüberschuß von 630 ccm ^ 

erhalten. 


Tabelle F 3. 

Kuhmilch (nach einer Analyse v. Bunge 1 )) in 1000 ccm. 


N») 

K a O 

Na,0 

CaO 


MgO 

P 2 0, 

CI 


Werte in g 


6,4 

1,766 

1,110 

1,599 

0,210 

1,974 

1,697 


n / 

Werte in ccm jq [ P 2 O ß in 


3 n\ 

10 / 


4571 

376 1 

354 
570 
100 

290 \ 

480 \ 

Differenz zwischen 
Basen- u. Säure- 
äquivalenten = Na> 


1400 

770 

630 


1) Citiert nach Hoppe-Seyler, 

,r r, . Albumin 

-j Berechnet aus -££5 • 


Physiol. Chemie, Berlin 1877 p. 744, 
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Nach zwei anderen Milchanalysen berechneten wir in analoger 
Weise einen „Alkaliüberschuß“ von 644 ccm ^ resp. 867 ccm 
Es handelt sich hier also immer um Größen gleicher Ordnung. 


Bilanzbestimmung in Ochsenfleisch. 
Tabelle G 1. Tabelle G 2. 



Werte in 

2 g 


; Bilanz für 

1 2 g 

Bilanz für 

800 g 

/ n \ 

a llö) 

1.25 

XaH.PO* (5“) 

i 

1,25 

500 

p.o. (?;) 

i 

1.55 

Xa,HPO. (?J ) 

0.30 

120 

«(®) 

— 0,35 

«M«) | 

1,55 

620 

/ n \ 


Na> 1 

X 

0.35 

140 

^ (10/ 

! .19,0 

39,5 

15800 
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Besprechungen. 

1 . 

Atlas der Elektropathologie von Dr. S. Jellinek, Privat¬ 
dozent an der k. k. Universität in Wien. 230 meist farbige 
Abbildungen auf 96 Tafeln und 16 Textfiguren. Urban und 
Schwarzenberg. Berlin u. Wien 1909. 

Der durch frühere Arbeiten über Erkrankungen infolge von Blitz¬ 
schlag und elektrischem Starkstrom bekannte Verfasser hat in dem vor¬ 
liegenden, hervorragend künstlerisch ausgestatteten Atlas die elektro- 
pathologische Sammlung des Wiener Universitätsinstituts für gericht¬ 
liche Medizin veröffentlicht, die bereits auf mehreren großen Ausstellungen 
besonderes Interesse erregt hatte. Es sind in dem Atlas Moulagen, 
Spiritußpräparate, Aquarelle, Photographien, Kleidungsstücke, Materialien, 
Modelle etc. reproduziert und mit einem kurzen erläuternden Texte ver¬ 
sehen. Das Gesamtmaterial ist in 3 Hauptgruppen eingeteilt. 

A. Schädigungen des menschlichen Organismus durch 
elektrische Starkströme, dargestellt an der Hand einer Kasuistik 
von 29 Unfällen, denen die etwa gleichzeitig entstandenen Material- 
Schädigungen angeschlossen sind (Tafel 1—59). 

B. Materialschäden durch elektrische Starkströme. 
Verfasser macht darauf aufmerksam, daß dank den von den Elektro¬ 
technikern getroffenen Sicherheitsvorkehrungen das Unfallprozent der 
Elektrotechnik weit hinter jener Ziffer zurückbleibt, die z. B. Gastechnik, 
Dampftecbnik oder andere moderne Betriebsarten aufweisen (Tafel 61—73). 

C. Organ- und Materialschäden durch Blitzschlag, 
wobei besonders den Kleiderbildern ein breiter Raum gewährt wird 
wegen der Eigenartigkeit der Blitzbeschädigungen von Kleidungsstücken, 
nnd da dieselben zuweilen der einzige sichere Anhaltspunkt dafür sind, 
(laß jemand ein elektrisches Trauma erlitten hat (Tafel 74—*96). 

Der Atlas kann als eine für die Medizin und für die Tecknik hoch- 
bedeutsame Publikation bezeichnet werden. (Ledderhose, straßburgj 

2 . 

Artur Pappenheim, Atlas der menschlichen Blutzellen. 
2. Lieferung. Tafel XIII—XXV mit 3 Figuren im Text. Ver¬ 
lag von Gustav Fischer. Jena 1909. 

Als vor einigen Jahren die erste Lieferung des Pappenheim- 
sc ben Atlas erschien, hat sie fast von allen Seiten uneingeschränkte An- 
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erkennung gefunden. Speziell wurde überall hervorgehoben, daß die 
Tafeln auf einer bis dahin unerreichten Höhe technischer Vollendung 
standen. Dasselbe kann man, wie ich meine, auch von den Tafeln der 
zweiten Lieferung sagen. Nur eine oder zwei unter ihnen sind den 
übrigen nicht ganz gleichwertig. Der Verfasser hebt das selbst hervor. 

Die erste Lieferung beschäftigte sich mit den weißen Blatzellen bei 
Hämatoxylin-Eosinfarbung. Hier werden uns die Leukocyten vorgeführt, 
wie sie sich bei kombinierten Färbungen mit mehreren basischen Farb¬ 
stoffen und bei Giemsafärbung darstellen. Die Giemsafärbung, event. in 
Kombination mit May-Grtinwald, bezeichnet Fappenheim neuerdings 
als die beste panoptische Methode. Die in Aussicht gestellte Schluß¬ 
lieferung des Atlas soll sich vornehmlich mit dieser Methode beschäftigen. 
Außerdem wird darin auch die Morphologie der Erythrocyten behandelt 
werden, so daß dann eine vollständige morphologische Darstellung der 
menschlichen Blutzellen vorliegen wird, wie sie in dieser Ausführlichkeit 
und technischen Vollendung bisher weder in der deutschen, noch in der 
ausländischen Literatur besteht. 

In der mir vorliegenden zweiten Lieferung bespricht der Verfasser 
besonders eingehend die großen Mononucleären und Übergangsfonnen 
und die sogen« Großlymphocyten Ehrlich’s (Myeloblasten), Zellen, deren 
Stellung im System ja auch heute noch eines der am meisten umstrittenen 
Gebiete der morphologischen Blutlehre darstellt. Fappenheim kommt 
auf Grund eingehender Zellanalysen zu der Anschauung, daß die großen 
Mononucleären und Übergangsformen nicht Abkömmlinge des myeloischen 
Systems und etwa Vorstufen der neutrophilen Polymorphkernigen sind, 
sondern zum lymphadenoiden Gewebe gehören. In der Myeloblasten¬ 
frage wahrt er seinen gemäßigt unitarischen Standpunkt: aus den fertigen 
kleinen Lymphocyten des Blutes können zwar sicher keine Granulocyten 
hervorgehen, wie das die extremen Unitarier immer noch behaupten. 
Trotzdem ist eine völlige Trennung des myeloischen und lymphadenoiden 
Systems im Sinne Ehrliches nach Ansicht von Fappenheim nicht 
möglich. Der Großlymphocyt, die gemeinsame Stammform aller Zellen, 
die zur Blutbildung Beziehung haben, existiert auch noch im post¬ 
embryonalen Leben. Eine dem Werk beigegebene schematische Leuko- 
cytenstammtafel illustriert die Ansichten des Verfassers. 

Der Text des Atlas ist zu einem Buche von mehr als 500 Seiten 
angewachsen, in dem nicht allein die im Bilde wiedergegebenen Zellen 
eine sehr eingehende Analyse finden, sondern auch viele Exkurse auf 
Struktur von Kern und Protoplasma, Beziehungen der Leukocyten zu¬ 
einander, ein Abschnitt über die Theorie der Färbungen uns mit den 
Anschauungen des Verfassers bekannt machen. Zweifellos ist es sehr 
wertvoll, die bisher an verschiedenen Orten zerstreuten Ansichten eines 
so erfahrenen Hämatologen wie Pappenheim im Zusammenhänge zu 
lesen. Aber ich kann mich doch dem Eindrücke nicht entziehen — und 
das ist die einzige Ausstellung, die ich in formaler Hinsicht machen 
möchte —, daß der Verfasser an seinen Leser recht hohe Anforderungen 
stellt. Das Buch liest sich entschieden schwer, und das liegt doch wohl 
nur zum Teil an der Sprödigkeit des Stoffes. Auch die ungewohnte 
Nomenklatur erschwert das Verständnis. In sie muß man sich erst 
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langsam einarbeiten. Es wäre wirklich einmal an der Zeit, daß sich die 
maßgebenden Vertreter der morphologischen Hämatologie auf eine ein¬ 
heitliche Nomenklator einigen würden. So wie es jetzt ist, wird nicht 
nnr dem Anfänger das Verständnis der Hämatologie unnötig erschwert; 
auch jeder, der gewohnt ist den Fortschritten der Forschung zu folgen, 
steht immer wieder vor neuen Rätseln. Natürlich bezieht sich diese 
Bemerkung nicht ausschließlich auf die Nomenklatur Pappenheim’s. 

Hat man sich aber in das Buch des Verfassers eingearbeitet, so 
wird man darin eine reiche Fülle neuer Beobachtungen finden. Jeder, 
der sich eingehend mit der Morphologie der Blutzellen beschäftigt, wird 
das Werk nicht entbehren können. 

Der Pappenheim’sche Atlas ist nicht das, was man zunäohst 
unter diesem Titel vermutet. Er ist kein Blutatlas für den Studieren¬ 
den und Anfänger, sondern ein wissenschaftliches Werk, dessen Be» 
deutung jeder anerkennen wird, auch wenn er sachlich nicht in allen 
Punkten mit dem Autor übereinstimmen kann. (Morawitz. Freiburg) 


3 . 

H. Sattler, Die Basedow’sche Krankheit. 1. Teil, Leipzig 
1909, Verlag von Wilhelm Engelmann (Separatausgabe aus 
Qräfe-Sämisch’s Handbuch der gesamten Augenheilkunde, 
2. Auflage). 

Die im Erscheinen begriffene 9. Auflage des Handbuches der Augen¬ 
heilkunde von Gräfe und Sämisoh hat uns schon so manche Gabe 
beschert, die eine weit über den Kreis der ophthalmologischen Interes¬ 
senten hinausgreifende Bedeutung hat. Ich sehe hier von den glänzenden, 
rein anatomischen und physiologischen Leistungen und vielversprechenden, 
aber noch in den Anfängen stehenden klinischen Arbeiten, wie Biel- 
schowsky’s moderner Darstellung der Motilitätstörungen, ganz ab und 
erinnere nnr an die hochverdienstlichen Werke über die Beziehungen des 
8ehorgant zu Allgemeinleiden und Organerkrankungen von Groenouw 
und Uh thoff. Ihnen folgt nun Sattler’s Bearbeitung der Basedow¬ 
schen Krankheit. 

An die Stelle der ersten, schon 1880 erschienenen Auflage mußte 
natürlich ein fast völlig neues Buch treten. Der jetzt vorliegende erste 
Band desselben umfaßt neben 400 Seiten Text das Literaturverzeichnis, 
dag von 1728 bis 1907 reicht und ungefähr 3000 Nummern zählt. 
% davon gehören den Jahren Beit dem Erscheinen der ersten Auflage 
*n. 8ohon diese rein äußerliche Angabe kann ein Bild von der Fülle 
der hier geleisteten Arbeit geben. Diesem 8tandard-work gegenüber 
treten aber auch die besten bisher vorhandenen Monographien in den 
bescheidenen Rang nosographischer Skizzen zurück. 

Der jetzt erschienene erste Teil behandelt die Symptomatologie, 
wobei der Verfasser 95 eigene Krankengeschichten mit verarbeitet hat. 
KatnrgemäB ziehen zunächst die Kapitel über die Augensymptome alles 
Interesse auf sich. Diese Fragen sind in der neurologischen Literatur 
wohl durchweg unzulänglich behandelt. Um so dankenswerter ist die er¬ 
schöpfende Darstellung durch einen Augenkliniker, der seit langen Jahren 
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diesen Dingen seine volle Aufmerksamkeit geschenkt hat. Die einzelnen 
Erscheinungen am Sehorgan sind aufs eingehendste historisch, klinisch 
und statistisch bearbeitet. Von ganz besonderem Wert ist die scharfe 
Betonung der Kriterien ihrer diagnostischen Verwertbarkeit. Weiß doch 
jeder Erfahrene nicht nur, daß häufig genug Exophthalmus, Stellwag’sches, 
Möbius ? sches Symptom zu Unrecht angenommen werden, sondern auch, 
daß selbst für den sonst kundigen Beurteiler die Abgrenzung dieser Base* 
dowsymptome gegenüber der Norm und gegenüber ähnlichen pathologischen 
Zuständen anderen Ursprungs die größten Schwierigkeiten machen kann. 
Das gilt wohl am meisten für das Möbius'sche Zeichen. Nur der Mangel 
an Sicherheit in der Diagnose der Konvergenzschwäche kann es er¬ 
klären, daß die verschiedenen Angaben über die Häufigkeit ihres Vor¬ 
kommens so außerordentlich schwanken. Bei richtiger Untersuchung, ge¬ 
höriger Berücksichtigung des Refraktionszustandes und Ausschluß eines 
höheren Grades von dynamischer Divergenz der Augenachsen hat Sattler 
unter 90 verwertbaren Fällen das Symptom nur 7 mal beobachten können. 

Besonders interessant sind ferner die genauen Angaben über die 
Beziehungen der verschiedenen Augensymptome zueinander und die eng 
damit zusammenhängende Erörterung ihrer Pathogenese. Ich kann auf 
Einzelheiten hier nicht näher eingehen und will nur das hervorheben, daß 
der Verfasser die Lidsymptome trotz ihrer relativen Unabhängigkeit von¬ 
einander doch aus einer gemeinsamen Ursache und zwar aus einer Tonus¬ 
vermehrung des Levator palpebrae superioris herleitet. Es wird über¬ 
zeugend dargetan, daß die Sympathicustheorie so wenig wie alle anderen 
abweichenden Hypothesen eine befriedigende Erklärung der Lidsymptome 
zu liefern vermag. 

Wenn ich noch einige weitere Punkte aus der Lehre von den Augen¬ 
symptomen zum Studium besonders empfehlen darf, so ist es die Be¬ 
sprechung des, wie ich glaube, wenig bekannten Tränenträufelns als einer 
selbständigen, manchmal schon als Frühsymptom vorkommenden Erschei¬ 
nung, die übrigens auch nicht, wie manche meinen, vom Sympathicus ab¬ 
zuleiten ist, und die ausführliche Schilderung der schweren Hornbaut- 
erkrankungen. Diese können ebenfalls nicht etwa als sekundäre Folge 
von anderen Augensymptomen betrachtet, sondern nur unter Annahme 
einer autotoxischen Einwirkung verstanden werden. 

Neben den okularen Erscheinungen sind die übrigen Symptome und 
Komplikationen der Krankheit nicht zu kurz gekommen. Was an Tat¬ 
sachen auf diesen Gebieten bekannt geworden ist, ist mit der denkbar 
größten Vollständigkeit nicht nur gesammelt, sondern nach Möglichkeit 
auch kritisch gesichtet worden. Es liegt in der Natur der Sache, daß 
die klinische Symptomatologie einer so viel und wohl studierten und ver¬ 
hältnismäßig häutigen Krankheit nicht mit wesentlich neuen Tatsachen 
bereichert werden konnte. Immerhin sieht sich der Leser durch eine große 
Zahl von anregenden und seltenen Beobachtungen gefesselt, die der Ver¬ 
fasser aus der Literatur, zum Teil auch aus der eigenen Erfahrung zu- 
sammengetragen hat. Von den eigenen Beiträgen hebe ich einiges neue 
hervor. Der Tremor, das r 4. Kardinalsymptom, u dessen Häufigkeit auf 
99 0 (V der Fälle beziffert wird, hat eine interessante graphische Analyse 
erfahren. Es werden mehrere von Garten und Birch-Hirschfeld 
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aufgenommene Kurven mitgeteilt, aus denen hervorgeht, daß der Basedow¬ 
tremor seiner Art nach genau den leichten Zitterbewegungen entspricht, 
die auch bei gesunden, einer sicheren Hand sich erfreuenden Personen 
sich nachweisen lassen, und also eigentlich nur eine Steigerung dieses 
physiologischen Zitterns darstellt. In einem Falle hat der Verfasser Ge¬ 
legenheit gehabt, eine jener derben umschriebenen Hautschwellungen, die 
eine gewisse äußere Ähnlichkeit mit myxödematösen Veränderungen haben, 
anatomisch zu untersuchen. Der histologische Befund wird eingehend 
mitgeteilt. Die Gewebsflüssigkeit war arm an Eiweiß und enthielt kein 
Mucin. Die Ähnlichkeit mit dem Myxödem war also nur eine äußerliche, 
scheinbare. 

Zusammenfassend möchte ich sagen, daß das Buch sich besonders 
nach zwei Richtungen als unentbehrlich erweisen wird. Alle künftige 
wissenschaftliche Arbeit auf dem Gebiete der Basedowschen Krankheit 
wird von der hier geschaffenen breiten Grundlage ausgehen müssen. Aber 
nicht nur als Handbuch zum Nachschlagen will das Werk betrachtet 
sein. Es wird jeder, der auf eine mehr als oberflächliche Kenntnis der 
Krankheit Anspruch macht, sich nicht der Pflicht entziehen können, 
wenigstens einige Kapitel, insbesondere diejenigen über die Augensym¬ 
ptome, eingehend zu studieren. Man wird es nicht ohne wesentliche 
Vertiefang seiner Kenntnisse aus der Hand legen. 

Trotz der starken Belastung mit kasuistischen Einzelheiten ist das 
Werk in seinen meisten Abschnitten auch eine fesselnde Lektüre. Durch 
eine streng disponierte Anlage ist die Übersichtlichkeit in der Fülle aufs 
beste gewahrt. 

Im Vorwort ist angegeben, was der zu erwartende 2. Band bringen 
soll. Er wird hauptsächlich die verschiedenen Formen der Krankheit, 
ihre Verlaufsweisen und Ausgänge, ihre Geschichte, die mannigfaltigen 
ätiologischen Probleme, die pathologische Anatomie und Pathogenese, die 
Diagnose, Prognose und Therapie und endlich auch das Vorkommen bei 
Tieren behandeln. (H. Ste inert, Leipzig.) 
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Professor Dr. Heinrich Curschmann, 

Direktor der medizinischen Klinik in Leipzig, 
starb 6. Mai 1910. 

Heinrich Curschmann hat uns verlassen ohne daß 
wir, seine Schüler, seine Freunde, seine Kollegen ahnten 
wie schwer krank er sei. Seinem Scharfblick dürfte die 
verhängnisvolle Bedeutung seines Zustandes nicht ent¬ 
gangen sein, manche Äußerung weist darauf hin. Unsere 
Verehrung, die wir ihm immer entgegenbrachten, wird 
dadurch zur Bewunderung erhoben. Als Arzt seine Krank¬ 
heit kennen, ihren Verlauf innerhalb von Grenzen vor¬ 
aussehen müssen und doch dabei unermündlich tätig und 
lebensfrisch zu bleiben, das erfordert eine Seelengröße, 
deren nur die wenigsten Menschen fähig sind. Bei Hein¬ 
rich Curschmann folgte sie aus der geschlossenen 
Einheitlichkeit seiner Persönlichkeit. 

Über Elternhaus und Erziehung vermag ich natür¬ 
lich aus eigenen Erfahrungen nichts zu sagen. Aber ich 
hatte das Glück seinen Vater noch zu kennen. Er machte 
einen bedeutenden Eindruck, und das ist mir klar, daß 
der Sohn vom Vater jene drei alten deutschen Erbstücke 
erhielt, die mehr sind als alles Geld: Einfachheit, Fleiß 
und hohe Ziele. Dem und seiner Begabung verdankt 
er seine späteren Erfolge. Der Entwicklungsgang auf 
der Universität, die Wanderjahre nachher boten kaum 
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etwas Besonderes. In Gießen fesselten ihn unter Rudolf Leuckart's j 
Einfluß morphologisch - physiologische Studien, auch als Berliner 
Privatdozent trieb er sie noch eifrig. Gern wäre er „physiolo- i 

gischer Zoologe“ geworden wie er uns oft erzählt. Äußere Ver- j 

hältnisse führten ihn anders. ! 

1876, als Dreißigjäliriger, übernahm er die Direktion und die 
innere Abteilung des städtischen Krankenhauses Moabit in Berlin. 

Von nun hat er ununterbrochen bis zu seinem Tode große innere 
Abteilungen großer Städte unter sich gehabt: 1879—1888 Hamburg, 

St. Georg und Eppendorf, von dann an die medizinische Klinik im 
Krankenhause St. Jakob zu Leipzig. Seiner klinischen Persönlichkeit 
wurde dadurch Richtung und Gefüge gegeben. Durch die Beherrschung 
der großen Krankenabteilungen, die mit Schwerkranken angefüllt 
waren und durch eine gleichzeitig sich entwickelnde große Privat¬ 
praxis wurde Curschmann in die Lage versetzt von allen, auch 
den seltensten Krankheitszuständen, große Reihen eigener Erfah¬ 
rungen zu sammeln. Die Natur hatte ihn mit einer wunderbaren 
Fähigkeit der Beobachtung ausgestattet. Er sah schnell und scharf, 
in wenigen Minuten das Wichtige und Charakteristische, das, worauf 
es ankam. Ich hatte sehr oft den Eindruck: das Schlußurteil war 
in wenigen Minuten fertig, vielleicht in Sekunden. In diesem 
Punkte erinnert er mich an Ernst Wagner, von dem ich zu Curseli- 
niann als Assistent kam. Es ist so, wie es auch von Frerichs 
beschrieben wird, und von den klassischen großen Diagnostikern 
des vergangenen Jahrhunderts. Es ist wohl überhaupt immer das 
gleiche: ein Blick entscheidet oft. Curschmann sah meist sofort, 
worauf es ankommt. Dann fing er an zu untersuchen, sehr ein¬ 
gehend und genau. Wie oft machte er uns darauf aufmerksam, 
daß eine sorgfältige Untersuchung das wichtigste überhaupt sei, 
die Mehrzahl der falschen Diagnosen komme daher, daß man naeli- 
läßig untersuche. Wer muß ihm hier nicht Recht geben! 

Nie war solche eingehende Untersuchung langweilig, nie ver¬ 
lor sie sich in bedeutungslose Kleinigkeiten. Deswegen nicht weil 
sie von Anfang an geleitet wurde durch die ersten, wie ich glaube 
meist entscheidenden Blicke und in ihrem ganzen Verlauf durch 
die fortwährende Anlehnung an frühere Erfahrungen ähnlicher Art. 

C ursch mann ’s Gedächtnis für diese Reminiscenzen war ausge¬ 
zeichnet, frühere Bilder ähnlicher oder gegensätzlicher Art strömten 
ihm zu. Auch unter ihnen wählte er halb bewußt, halb unbewußt 
schnell und richtig. Das ist das souveräne Talent und hier spielte 
viel Künstlerisches mit. Das Ebenmaß in der Auswahl der Er- 
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innerungsbilder, das schnelle oder auch zögernde Zurückdrängeii 
der nicht passenden, die ahnende Erfassung der richtigen — das 
war künstlerisch, wenn man so nennen will die intuitive Auf¬ 
fassung und Kombination, die Gott ihm gab. Das Wichtigste hierbei 
ist sicher Begabung. Aber wie jeder Mann, der die anderen über¬ 
ragt, hat unser geliebter Lehrer uns oft versichert, daß Arbeit und 
Fleiß ebenso notwendig seien, daß vieles sich lernen lasse. „Vieler 
Jahre redlich Streben“ liegt hinter ihm. Der Erfolg war so groß, 
weil das hohe Pfund der Begabung, das eine gütige Natur ihm gab, 
durch unablässige Arbeit, Anstrengung, Übung reichlich genutzt 
wurde. 

Wer nicht wie Heinrich Curschraann in der Lage ist durch 
eine solche Fülle gewissermaßen von .lugend an beobachteter 
Kranker sicli so reichliche eigene Erfahrungen zu verschaffen, wer 
gezwungen ist,, auf eigener Kenntnis weniger Fälle hin, unter größerer 
Berücksichtigung der Literatur sein Urteil abzugeben, dem er¬ 
scheint der Krankheitsprozeß ebenso wie seine didaktische Dar¬ 
stellung leicht anders. Das hat auch Curschmann mit einem 
gewissen Stolze gern hervorgehoben. Er schöpfte im wesentlichen 
aus eigener Erfahrung und Beobachtung. Und er schöpfte dabei 
aus dem Vollen. Alles lebte in ihm: Erinnertes wie frisch Be¬ 
obachtetes. So gewannen die Schilderungen der Krankheitsbilder, 
die diagnostischen Erörterungen, die therapeutischen Ausblicke 
plastische Kraft und Gestalt. Es trat das Reflektierende und das 
Reflektierte zurück vor der frischen künstlerischen Anschauung und 
Schilderung. Wie ein großartiges Gemälde, wie die Entwicklung 
eines Dramas erschien dann der Verlauf des krankhaften Prozesses. 
> s o faßte er ihn, so schilderte er ihn in der Klinik. Wie oft habe 
ich daran zurückgedacht, als ich selbst Klinik halten mußte, wie 
oft in Bewunderung und in Neid, wenn Neid auch der vergebliche 
Wunsch ist es ebenso machen zu können. Als junger Hörer, viel¬ 
leicht sogar als Assistent, schätzt man oft nicht genügend die Fülle 
von Geist und Kraft, die in einer solchen Klinik liegt. Ist man 
später zu gleicher Arbeit gezwungen, so gewinnt man erst durch 
den Vergleich mit der eigenen Unvollkommenheit den richtigen 
Abstand, die volle Würdigung. 

Auf das künstlerische Moment in (’ursch mann’s beruflichem 
Wirken wurde schon hingewiesen. Ich glaube, daß es der be¬ 
stimmende Unterstrom war, aus dem er seine Kraft, holte. Sicher 
war es der Quell der Freude in der Zeit des Ausruhens und der 
Erholung. Auch die Natur, die er so sehr liebte, eröllhete ihm zu- 
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nächst ihre künstlerischen Reize in Form und Farben. Seine so 
gern gepflegten anatomischen Studien trugen, wie noch Rabl 
jüngst hervorhob, eine Richtung auf das Wesentliche, das Charak¬ 
teristische — alles für den vorgestellten Zweck Bedeutungslose 
blieb weg. Das ist, soviel ich sehe, auch eine durchaus künstle¬ 
rische Form der Auffassung. Wie gern malte, radierte, zeichnete 
er. Wie schöne Handzeichnungen gibt es von ihm, groß im Wurfe, 
glänzend in der Technik. Sein Altersplan war nach Niederlegimg 
der Klinik zu radieren. Wie praktisch schön waren seine Grund¬ 
risse von Krankenhausbauten. Das Charakteristische bestand wie 
mir scheint darin, daß alles dem Zwecke untergeordnet war. Der 
Behandlung und Pflege der Kranken sowie den hierfür notwen¬ 
digen Organisationen wurde das Künstlerische als gleichwertiger 
Faktor beigeordnet. Stets hat Cur sch mann dem Schönen sein 
Recht gegeben, nie gab er um der Kunst willen, die ihm so sehr 
am Herzen lag, zu, daß die gewissermaßen nüchternen Bedürfnisse 
zu kurz kamen. 

In der Lehrklinik wußte Curschmann das Individuelle, Per¬ 
sönliche mit dem Allgemeinen zu vereinigen. Aber in den vier 
ersten Jahren seiner Leipziger Tätigkeit, da ich sein Assistent 
war, überwog meiner Erinnerung nach doch das Allgemeine. Am 
häufigsten wurde nicht der Kranke, sondern die Krankheit vor¬ 
gestellt. nicht ein Mensch, der eine Tabes hat, sondern „die Tabes“ oder 
„der Typhus“. Da Curschmann immer alles, was er an Krank¬ 
heiten haben wollte, zur Verfügung hatte, so zeigte er dann alle 
Typen und Verlaufsformen des Krankheitsbildes. Der jüngere 
Hörer muß sich ja zunächst an eine Art von Typen halten. Und 
doch wie banal und flach wird für jeden Alteren jede Schemati¬ 
sierung des so unendlich bunten Lebens. Ich habe stets bewundert 
mit welcher klugen Sicherheit Curschmann zwischen den ge¬ 
fährlichen Klippen durchzusteuern wußte. Aus Gesprächen mit 
ihm hatte ich den Eindruck, daß die klinische Vorlesung später 
individueller wurde. Aber auch später herrschte die Krankheit 
vor. Sie lebte in ihm und vor ihm, wie das Kunstwerk vor dem 
Künstler und wie dieser seine inneren Bilder zum Ausdruck bringt 
als Gemälde, als Bildsäule, als Gedicht, als Drama, so sah, erlebte 
und schilderte unser Lehrer die Krankheit, ihren Beginn, die Be¬ 
dingungen ihrer Entwicklung und ihren Verlauf, bei dem sie oder 
der Mensch zugrunde geht. Durch Curschmann lernte ich 
Trousseau kennen, auf G riesin ger's Infektionskrankheit wies 
er immer hin. Erst später las ich Wunderlich und Schön- 
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bein. An diese großen Männer hat mich Cursch mann^s Auf- 
fassungsform dessen, was wir gemeinhin Krankheit nennen, immer 
erinnert Ich glaube, daß er ihnen glicli und, wie mir scheint, war 
er der letzte große Vertreter dieser, ich möchte sagen, natur¬ 
historisch-künstlerischen Richtung. Wenn Goethe klinische In¬ 
teressen gehabt hätte, so würden sie, glaube ich, nahe Beziehungen 
zu 0urschmann’s Auffassungsform gezeigt haben. 

Und die Wissenschaft? Wie stand Cur sch mann zu ihr? 
von ihr war doch bisher noch kaum die Rede. Wir verdanken 
ihm eine ganze Reihe wichtiger und fruchtbarer neuer Beobachtungen, 
die Lehre vom Bronchialasthma, dem Abdominaltyphus, den Pocken; 
die Beziehung der LeukocytenVerhältnisse zur Ausbildung von 
Eiterungen legen hiervon Zeugnis ab. Den Ausgangspunkt dieser 
ausgezeichneten Forschungen bildete die klinische Beobachtung. Weil 
('urschmann sie so meisterlich zu handhaben vermochte, durch 
seinen ungewöhnlichen Scharfblick, vermochte er so schöne Sachen 
zu entdecken. Ausgegangen ist C ursch mann von der experi¬ 
mentellen Morphologie und Physiologie. In Berlin stand er stark 
unter Traube’s Eintiuß. Ich weiß von ihm selbst, daß seine feine 
und eingehende Untersuchung auf Traube’s Beispiel zurückging. 
Aber davon soll hier nicht die Rede sein, sondern von Traube’s 
wissenschaftlichen Anregungen. Sie erschien mir als Typus und 
Richtung einer Zeit. Die Lebenskraft war gefallen. Chemie und 
Physik erklären alle Lebenserscheinungen. Diese konnten so verständ¬ 
lich werden. Eine relativ einfach geartete experimentelle Patho¬ 
logie schien auch imstande zu sein, über die Entstehung der krank¬ 
haften Prozesse Aufschluß zu gewähren. Die ungeheure, fast hoff¬ 
nungslose Kompliziertheit, die uns jetzt beim Versuche Lebens- 
vorgänge zu verstehen, fast täglich erschreckt, warf noch nicht 
ihre dämpfenden Schatten. So war ( urschmann fiir seine all¬ 
gemein wissenschaftlichen Vorstellungen gewissermaßen in der 
glücklichen Lage seiner Zeit, präzisere und klarere Vorstellungen 
entwickeln zu können, als es uns jetzt möglich ist. Von ihnen aus 
verfolgte er aber alles neue mit größtem Interesse und verarbeitete 
es in sich, so daß seine Anschauungen immer modern blieben und in 
der Umwandlung begriffen waren. Als Beleg möchte ich die Bak¬ 
teriologie wählen. Mit welcher Begeisterung nahm er Pasteurs, 
Koeh’s, von Behring’s, Ehrlich's Entdeckungen auf! Wie 
nachhaltig und durchgreifend haben sie seine Auffassung der In¬ 
fektionskrankheiten beeinflußt! In dieser Vereinigung wirklich ärzt¬ 
licher mit streng wissenschaftlicher Darstellung der Infekt ionskrank- 
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heiten z. B. des Typhus erreichte Cur sch m ann’s klinische Tätig¬ 
keit ihren Höhepunkt. Sie gewann zugleich eine Höhe, die vielen von 
uns als lockendes, leider nicht erreichbares Ziel immer vorschweben 
wird. So lebt er in unserem Gedächtnis, so lebt er aber auch weiter 
als unser Lehrer, so lang wir leben, als ein großer Kliniker von 
völliger innerer Einheitlichkeit. Die nagende Sorge, die manchem 
von uns die schwersten Stunden innerer Mutlosigkeit bringt, ob 
und wie die Vereinigung voller ärztlicher Tätigkeit mit streng 
theoretischer Auffassung der krankhaften Lebensvorgänge über¬ 
haupt. zu gewinnen sei, verblaßte bei ihm in dem Ebenmaße und 
der künstlerischen Einheitlichkeit seines Denkens, seines Handelns 
und seiner Persönlichkeit. Er stellt vor uns als ein gauzer Mensch 
und ein einheitlich-geschlossener Kliniker. Wer das Glück hatte, 
von ihm lernen zu dürfen, wird ihm das immer danken. 

Krelil. 
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Hermann Lenhartz. 

Am 19. April ist Geheimrat Prof. I)r. Hermann Len* 
liartz, der Direktor des allgemeinen Krankenhauses in 
Hamburg - Eppendorf aus dem Leben geschieden. Er erlag 
einer rasch verlaufenden perniziösen Anämie. 

Lenhartz hat unter den hervorragenden Ärzten 
Deutschlands in erster Reihe gestanden. Aus der aus¬ 
gezeichneten Schule E. Wagners hervorgegangen, hat 
er über die Leipziger Poliklinik den Weg zur Direktor¬ 
stelle des Hamburgischen St. Georg-Krankenhauses und 
dann des Eppentlorfer Krankenhauses genommen. Die 
großzügige Tätigkeit, die er an diesen bedeutenden An¬ 
stalten in ärztlicher, in wissenschaftlicher und nicht zum 
Letzten in organisatorischer Hinsicht entfaltet hat, ist 
in den weitesten Kreisen bekannt geworden. 

Lenhartz war vor allem ein begeisterter, erfolg¬ 
reicher und kühner Therapeut. Das zeigen seine Arbeiten 
über die diätetische Behandlung des Magengeschwürs, 
seine Betonung der Karellkur bei Herzkrankheiten, seine 
therapeutischen Lumbalpunktionen bei schweren Chlorosen 
und vor allem seine glänzende Initiative bei der chirur¬ 
gischen Inangritfnahme der Lungenkrankheiten, insbe¬ 
sondere der Lungengangrän. Ein Blick in die Jahrbücher 
der Hamburgischen Staatskrankenanstalten, die er im 
Verein mit den übrigen Krankenhausärzten herausgegeben 
hat, läßt erkennen, welche Fülle von Krankenmaterial ihm 
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zu Gebote stand. Unmittelbar aus dieser reichlich fließenden 
Quelle schöpfend, bevorzugte er zumeist Studien rein klinischen 
Inhaltes, während ihm experimentell-pathologische Probleme ferner 
lagen. Doch hat er eine der modernen Forschungsmetlioden, die 
Bakteriologie, mit nachdrücklicher Konsequenz in den Bereich 
der Klinik gezogen, und sich so die Grundlage zu seinem wohl be¬ 
deutendsten Werke, zu der Bearbeitung der septischen Erkran¬ 
kungen in NothnageFs Handbuch, geschaffen. Noch eine ganze 
Reihe anderer Kapitel der klinischen Pathologie hat Lenhartz 
für Sammelwerke dargestellt, so für das NothnageFsche das Ery¬ 
sipel, für die spezielle Therapie von Penzoldt - Stintzing die Be¬ 
handlung des Gelenkrheumatismus, der Erkrankungen der Bauch¬ 
speicheldrüse, der Gallenwege und der Leber sowie des Lungen¬ 
brandes, für das Ebstein’sche Handbuch die Erkrankungen der 
Luftröhre, der Bronchien und der Lungen. Auch ein beliebtes 
Lehrbuch, die Mikroskopie und Chemie am Krankenbette, hat er 
geschrieben. Nimmt mail dazu, daß noch zahlreiche Einzel¬ 
aufsätze aus seiner Feder geflossen sind, die sich in den verschie¬ 
densten Publikationsorganen, darunter auch in unserem Archive, 
linden, daß er wiederholt auf medizinischen Kongressen wichtige 
Referate erstattete, so auf dem 25. Kongreß für innere Medizin in 
Wien ein solches über die Beziehungen der weiblichen Geschlechts¬ 
organe zu den inneren Erkrankungen, und auf der 31. Versamm¬ 
lung des deutschen Vereins für öffentliche Gesundheitspflege in 
Bremen, als anerkannte Autorität auf dem Gebiete, eines über den 
modernen Krankenhausbau, so gewinnt man eine Vorstellung von 
der Arbeitskraft, die dem überdies noch mit privater ärztlicher 
Tätigkeit überhäuften Manne innewolmte. 

Dem, was Lenhartz leistete, stellt sich würdig zur Seite, 
was er war, ein männlicher, höchst energischer, temperamentvoller 
und durchgreifender Charakter, eine von Grund aus lautere Na¬ 
tur. eine der eindruckvollsten Persönlichkeiten, die man auf den 
wissenschaftlichen Versammlungen zu Gesicht bekam. 

Es wird eine wahrnehmbare Lücke bleiben, wo er stand, und 
das nicht nur in Hamburg, das ihm durch eine imposante Toten¬ 
feier Dank und Ehrung über das Grab hinaus dargebracht hat. 
Ehre seinem Andenken! 

Moritz. 
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Aus dem Universitäts-Laboratorium für medizinische Chemie 
und experimentelle Pharmakologie zu Königsberg i. Pr. 

Das peptische Ferment des Harns nnd seine diagnostische 
Bedeutung bei Erkrankungen des Magens. 

Von 

Alexander Ellinger und Harry Scholz. 

Vor nunmehr fast 50 Jahren stellte Brücke 1 ) eine Untersuchung 
über deu Verbleib des Pepsins im Körper an. Er konstatierte, daß der 
normale Harn bei Zusatz von Salzsäure eine Fibrinflocke auflöste und 
zog daraus den wohl am nächsten liegenden Schluß, daß das bei der 
ilageuverdauung nicht verbrauchte Pepsin im Darmkanal resorbiert und 
durch den Harn ausgeschieden werde. Das peptische Ferment des Harnes 
scheint dann lange Zeit weder bei den Physiologen noch bei den Kli¬ 
nikern Interesse erweckt zu haben. Denn es vergingen etwa 25 Jahre, 
bis Grützner 2 ) gemeinsam mit seinen Schülern (Sahli, 3 ) Gehrig 4 ) 
und Hof’fmann 5 )) die Untersuchungen über das Harnpepsin fortsetzten. 
Durch Anwendung der von Grützner erdachten Karminfibrinmethode, 
die weiter unten besprochen wird, konnten sie wenigstens annähernd 
quantitative Bestimmungen der Fermentmenge im Harn vornehmen und 
fine Aussclieidungskurve konstruieren. Schon die Untersuchungen S ahli’s 
ergaben, dal) der Morgenharn am stärksten, der in den Nachmittags- 
Bunden entleerte Urin am schwächsten verdaute. Gehrig und Hoff- 
niann zeigten weiter , daß das Absinken der Pepsinmenge während der 
Xachmittagsstunden durch die Aufnahme der Hauptmahlzeit am Mittag 
bedingt war; denn im Hungerversuch blieb es beim Menschen und Hunde 

Der charakteristische Verlauf der Pepsinausscheidung im Harn 
heb sich mit der Brück e’schen Anschauung, daß das Harnferment aus 
dem Darm resorbiertes Pepsin sei, nicht wohl erklären, man hätte denn 
die geringere Verdauungswirkung ausschließlich auf die verminderte 

D Brücke. Sitzungsberichte der k. Akad. d. Wiss. zu Wien; insith.-phys. 
£J^e 43, 618, 1861. 

2i Grützner, Breslauer ärztl. Zeitschr. 17, 1882; Münch, nied. Wochensehr. 

1887; Deutsche med. Wochenschr. 1, 10, 1891. 

3j Sahli, Pflüger’s Archiv 36, 209, 1885. 

4) Gehrig, PflÜger’s Archiv 88. Ho, 18*6. 

fy Hoffmann, Pflüger’s Archiv 41, 148. 1887. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. ID 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



222 


Elunger u. Scholz 


Digitized by 


Acidität bzw. die alkalische Reaktion des Harnes nach den Mahlzeiten 
zurückführen müssen. Denn nach den Erfahrungen von Kühne 1 ) und 
Langley 2 ) wird Pepsin schon bei schwach alkalischer Reaktion zer¬ 
stört. Diesen Erklärungsversuch wies Hoffmann auf Grund von Selbst¬ 
versuchen zurück. So blieb für die Herkunft des Harnpepsins nur die 
andere Erklärung übrig, welche in den Arbeiten der Grützn ersehen 
Schüler von Anfang an zur Diskussion gestellt wurde: in der Magen¬ 
schleimhaut wird Proferment, welches nicht die Aktivierung zu Pepsin 
und die Ausscheidung ins Magenlumen durchgemacht bat, ins Blut re¬ 
sorbiert und im Harn als Pepsin ausgeschieden. 

Die späteren Untersuchungen stützten insgesamt diese Deutung, 
welche der Kürze halber als die Grützne r’sche bezeichnet werden 
möge. So zeigte Leo 3 ) bereits im Jahre 1885, daß im zweiten Drittel 
des Dünndarms Pepsin nicht mehr zu finden ist, und Grober 4 ) ver¬ 
folgte 20 Jahre später das Verschwinden des Pepsins im Darmtraktus. 
Auch die neuen Untersuchungen von Loeper und Esmonet 5 ) geben 
Aufschlüsse darüber, warum man nicht erwarten darf, das in den Darm 
gelangte Pepsin in beträchtlicher Menge im Harn wiederzufinden. Denn 
sie sahen, daß sowohl in vitro wie in vivo die Wirkung des Pepsins 
durch Berührung mit Darraschleimhaut, namentlich der Schleimhaut des 
Duodenums, etwa auf ein Viertel abgeschwächt wurde. 

Weiterhin sprachen gegen Brücke und für Grützner die Be¬ 
funde von Schnappauff, 6 ) daß weder per os noch subkutan einver¬ 
leibtes Pepsin bei Hunden eine vermehrte Pepsinausscheidung im Harn 
bewirkt. Zur Erklärung der Versuche mit subkutaner Injektion wies 
Schnappauff darauf hin, daß überlebende Leber und Muskeln sowie 
frisches Blut und Serum Pepsin zerstören. Wenn Loeper und Es- 
monet neuerdings angeben, *) daß nach Verfütterung großer Dosen 
Pepsin an Kaninchen das Perment im Harn erscheint, so widerspricht 
das den Resultaten 8 c h n a p p a u f fs nicht, denn das Zerstörungsver- 
mögen des Körpers dem Pepsin gegenüber muß auch seine Grenzen 
haben. 

Dagegen erscheinen die Argumente, welche Neumeister *) gegen 
die Brücke*sche Anschauung ins Feld geführt hat, weniger durch¬ 
schlagend. Pr betonte, daß die Giftwirkung von intravenös eingespritztem 
Pepsin im Tierversuch (H i 1 d e b r a n d l> )) gegen das normale Zirkulieren 
von Pepsin im Blute spreche. Aber einmal ist in den angeführten \er- 


1) Kühne, Lehrbuch der physiul. Chemie. Leipzig 18(58. 

2 Lan^lev, Journ. of physiul. Vol. 3, 24(>, 1881. 

3) Leo. Ptliiger's Archiv 37, 223, 1883. 

4) (i roher, dieses Archiv S3, 303, 1300. 

5) Loeper u. Esmonet, C. K. Soc. Riol. 34, 188, 585, 333, 1908. 

6) Schnappauff, Beiträge zur Physiologie des Pepsins. Inaug.-Ih^ 
R«.>turk 18 t* 8. 

7j Loeper u. Esmonet, C. R. Sor. Biol. (14, 310, 1308. 

8i Neu meist er. Lehrbuch der physiul. Chemie, 2. Anti. Jena 1897 , p, bk>ff. 
<), Ifildebrandt, Virchow's Arch. 121, 1, 1830. 
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suchen artfremdes Pepßin eingespritzt worden, und weiter fehlt bisher 
der Beweis, daß Propepsin sich im analogen Versuch unschädlich erweist. 
Neumeister 1 ) verlegte die Aktivierung des Propepsins in die Niere 
und hielt dabei die saure Reaktion der Nierensubstanz, welche selbst bei 
alkalischer Harnreaktion erhalten bleiben soll, für wesentlich. Er ver¬ 
mißte das Pepsin im Harn von Kaninchen, während Gehrig 2 ) es wenig¬ 
stens im Hungerharn dieses Tieres gefunden hatte, und schrieb dem 
Pepsin in der Niere die hydrolysierende Wirkung auf Albumosen zu, 
die sich bei Hunden, nicht aber bei Kaninchen konstatieren ließ. 

Eine Anzahl Untersuchungen der letzten Jahre endlich haben sich mit 
dem Nachweis der Identität von Magen- und Harnpepsin beschäftigt. Durch 
die Entdeckung der Ubiquität proteolytischer Fermente in den tierischen 
Organen wurde es notwendig, diesen Nachweis zu erbringen, während die 
früheren Autoren die Identität der beiden in saurer Lösung wirksamen 
Fermente als selbstverständlich angenommen hatten. Zuerst haben 
Frouin und Delez enne 3 ) festgestellt, daß ein Hund, dem der Magen 
entfernt war, kein proteolytisches Ferment im Harn hatte, daß dagegen 
die Ausschaltung des im Körper belassenen Magens durch Vereinigung des 
Ösophagus mit dem Duodenum nicht zum Verschwinden des Fermentes 
im Harn führte. Es war dabei gleichgültig, wie Frouin später mit¬ 
teilte , ob der ausgeschaltete Magen, der durch eine Fistelöffnung nach 
außen entleert werden konnte, lange Zeit seinen Inhalt beherbergte oder 
oberin 6—12ständigen Intervallen entleert wurde. Frouin schließt 
aus diesen Versuchen, daß das Pepsin des Harnes aus dem Magen 
stammt und daß es bei dem Hund mit ausgeschaltetem Magen „im Ni¬ 
veau des Magens u resorbiert wurde. Um zu zeigen, daß „im Niveau 
des Darmes“ kein Pepsin resorbiert wird, gab er dem magenloseu Hunde 
täglich 350 ccm Magensaft des Hundes mit ausgeschaltetem Magen ein, 
ohne Pepsin im Harn nachweisen zu können. Über die Frage der Re¬ 
sorption von Propepsin aus der Magenschleimhaut äußert sich Frouin 
nicht. Seine Versuche können aber unseres Erachtens nur als Bestäti¬ 
gung der Grütznergehen Anschauung aufgefaßt werden. Denn würde 
Pepsin vom Magencarum aus resorbiert, so müßte die Aufnahme von 
Pepsin zu einer Vermehrung des Harnpepsins führen, was nach Schnapp- 
auff (s. o.) nicht zutrifft. 

Matth es 4 ,) der die nur auf dem Turiner Physiologenkongreß im 
Jahre 1901 und in MetschnikofFs Buch über „Immunität“ mitgeteilten 
Versuche von Frouin und Delezenne offenbar nicht kannte, erhielt 
im Jahre 1903 au einem Hunde ohne Magen die gleichen Resultate wie 
die genannten Autoren. 

Ein weiteres Argument für die Identität von Magen- und Harn¬ 
pepsin brachte Grober*) durch den Nachweis bei, daß beide Fermente, 

1) Xenmeister, Zeitsehr. f. Diologie 24, 272, IS SS. 

2) 1. c. 

3) Mitgeteilt bei Fronin (Sur lorigine et le Heu de la pepsine urinaire). 
R. Soc. Biol. 56, 204, 1904. 

4) Matth es, Arch. f. exper. Patliol. u. Pharmakol. 49. 107, 1903. 

5; Grober, Dieses Arch. 79, 443, 1904. 

15* 
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soweit sie durch Fibrin adsorbiert waren (s. w. u.), bei der gleichen Tem¬ 
peratur unwirksam werden. Dagegen gaben seine Versuche, durch Anti¬ 
körper des MagenpepsiDS die Wirkung des Harnpepsins za hemmen, 
keine einwandfreien Resultate. 

Nach der gegebenen Literaturübersicht kann mau die bisher be¬ 
kannten physiologischen Tatsachen über das peptische Ferment im Harn ’) 
folgendermaßen zusammenfassen: Das peptische Ferment des Harnes 
stammt aus der Magenschleimhaut. Es gelangt nicht erst nach der Ans¬ 
scheidung in das Magencavum durch Resorption vom Magendarmkanal 
aus ins Blut und in den Harn, sondern in der Magenschleimhaut wird 
wahrscheinlich Proferment ins Blut aufgenommen, welches im Harn, viel¬ 
leicht nach Aktivierung zu Pepsin, ausgeschieden wird. Der Ferment¬ 
gehalt ist im nüchternen Zustand am größten, nach der Hauptmahlzeit 
am geringsten. 

Nachdem in den letzten Jahren durch die Untersuchungen von 
F u 1 d, 1 2 3 ) J a k o b y - S o 1 m s, 8 ) Groß 4 ) Methoden bekannt gewordeu 
sind, auch geringe Mengen Pepsin im Magensaft annähernd quan¬ 
titativ für Vergleichszwecke zu bestimmen, stellten wir uns die 
Aufgabe, zunächst die Anwendbarkeit dieser Methoden für das 
Harnpepsin zu prüfen, die bisherigen Resultate der physiologischen 
Forschung mit der neuen Methodik zu kontrollieren und zu er¬ 
weitern und für klinisch-diagnostische Zwecke zu verwerten. Die 
Untersuchungen wurden im Jahre 1908 begonnen und werden, was 
den klinischen Teil angeht, noch fortgeführt. Die Pepsinbestim- 
mungen sind sämtlich von dem einen von uns (Scholz) ausgeführt. 

Methodik. 

Die von uns angewandten Methoden der Pepsinbestimmung im 
Harn waren das von Jakoby- Solms beschriebene Ricinverfahreu 
und das Kaseinverfahren, welches von Groß im Anschluß an die 
F u 1 d'sclie Edest inmethode ausgearbeitet ist. Beide Methoden sind 
von ihren Autoren nur für den Magensaft erprobt worden und 
mußten deshalb zunächst auf ihre Anwendbarkeit für den Harn 
geprüft werden. Zu diesem Zwecke wurden Lösungen von käuf¬ 
lichem Pepsin (G r ii b 1 e r) in Wasser und in gekochtem Harn in 


1) Die während der Ausführung unserer Arbeit erschienene Publikation von 
Falk und Ko lieb wird weiter unten besprochen. Die Arbeit von Wilcnko 
wird im klinischen Teil eingehend berücksichtigt. 

2) Fuld. Verein für inn. Med. zu Berlin, 1. Juli 1907. Eef. Münch, nied. 
Wochensehr. 1907 Nr. 29 p. 1454. Fuld n. Levison, Biocbem. Zeitschr. 6, 
479, 1907. 

9} Solms, Zeitschr. f. kliu. Med. l>4, 159. 1907, 

4) Groß, Berl. kliu. Wochenschr. 13. 043, 1908. 
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ihrer Wirkung miteinander verglichen, und es stellte sich heraus, 
daß die Abschwächung bzw. Verzögerung, welche die Pepsin- 
Wirkung durch das Milieu des Harnes erleidet, eine so geringe ist, 
daß sie praktisch nicht in Betracht kommt. Die konzentrierten 
Hnndeharne wurden zu den Bestimmungen verdünnt. 

Im einzelnen gestaltete sich unsere Methode wie folgt: 

1. Ricinverfahren. Man stellt sich eine Lösung von 1 g Ricin- 
präparat in 100 ccm 5°/ 0 Kochsalzlösung her, die filtriert wird. Dann 
beschickt man 5 Reagenzröbren mit je 2 ccm der klaren Lösung, fügt 
zu jedem Röhrchen l j a ccm V, n N. HCl, worauf eine dichte Trübung ent¬ 
steht. Nun werden fallende Mengen des unverdünnten Harnes zugesetzt: 
2, 1, 1 j, 1 / 4 , 0 ccm. Mit gekochtem Harn werden sämtliche Proben 
auf das Gesamtvolumen von 4 1 / 3 ccm ergänzt. Die Reaktion jeder Probe 
ist dann salzsauer. Nach 18—24 ständigem Aufenthalt bei 37° wird 
abgelesen. 

2. Kaseinverfahren. Die notwendigen Reagentien sind: 

a) eine Lösung von 1 g Kasein in 1000 ccm H 2 0, dos 16 ccm 
-5% HCl enthält. (Wir haben das Kasein mit der HCl zunächst in 
der Reibschale innig durchtränkt, da danach die Lösung in einer Stunde 
im kochenden Wasserbade vollkommen ist.) 

b) eine gesättigte Natrinmacetatlösung. 6 Röhrchen werden mit je 
10ccm der Lösung a) gefüllt, mit fallenden Mengen Harn beschickt: 
2, 1, V.,, 1 j 6 , 1 / 1 # , 0 ccm. Mit gekochtem Harn wird auf 12 ccm auf- 
ftefäUt. Als geeignete Verdauungszeit ergab sich schließlich 1 1 / 4 —1 1 
Stauden bei 40°. Die Prüfung auf stattgehabte Verdauung geschah 
durch Zusatz von je J / 2 ccm der Lösung b), durch die nur das unver- 

I daute Kasein, nicht die Verdauungsprodukte gefällt werden. 

i Beide Verfahren sind nach vorstehendem also ziemlich genau 
nach den Vorschriften von Solms bzw. Groß angewandt worden. 
Wir hatten nur nötig, die geeigneten Harnmengen ausfindig zu 
machen und den Nachweis zu führen, daß Harn an sich den Aus¬ 
fall der Probe nicht beeinträchtigt. Daß letzteres nicht der Fall 
ist, davon überzeugten uns mehrere gleichsinnige Versuche für 
jedes Verfahren; für diese Untersuchungen sei je ein Beispiel mit¬ 
geteilt. 

I I. Ricinprobe 7. März 1908. 

j Ein Magensaft (G. A. 60, fr. HCl 1,1 " wird in der Weise auf 
Pepsingehalt untersucht, daß einmal die Auffüllung auf 4 1 ccm (s. o.) 

j mit gekochtem Magensaft, ein zweites Mal mit gekochtem Harn erfolgt. 

Ergebnis: 

Magensaft 1:100 2 1 V 2 V 4 0 ccm. 

verdünnt mit gek. Magensaft: c c fc w 0 

„ „ „ Harn: c fc w 0 0 

II. Kaseinprobe 12. November 1909. 

Magensaft (G. A. 48, fr. HCl 0,94 °/ mi ) verdünnt 1:10, auf Pepsin 


Digitized by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



226 


Ei.mngkk u. Schoj.z 


Digitized by 


untersucht 3 Reihen: 1. Verdünnung mit gek. Magensaft; 2. mit gek. 
Harn spez. Gewicht 1026; 3. mit gek. Harn spez. Gewicht 1012 


Ergebnis: 


Magensaft 1:10 

1 

i i 

•2 :> 

1 

10 

0 ccm. 

Reihe I: 

C 

c c 

fc 

0 

Reibe II: 

C 

c c 

fc 

0 

Reihe III: 

c 

c fc 

fc 

0 

Beide Versuche zeigen 

also, 

daß dem Harn 

an sich unter die- 

Versuchsbedingungen eine nur geringe hemmende Kraft eigen 


ist, wie bereits Ho ff mann *) gefunden hatte, und daß die Methode 
für Vergleichszwecke auch beim Harn wohl anwendbar ist 

Wir benutzten in den ersten Monaten ausschließlich das Ricin- 
verfahren. Als wir aber in einer Versuchsreihe am Hunde auch 
in den Kontrollproben aus Gründen, die wir nicht aufklären konnten, 
wiederholt Aufhellungen sahen, gingen wir zur alleinigen Verwen¬ 
dung des Kasein Verfahrens über. Dieses gab stets befriedigende, 
eindeutige Resultate. Wir begnügen uns damit, die Einzelresultate 
in jedem Röhrchen mit den Bezeichnungen c (komplett], fc (fast 
komplett), w (wenig), 0 (negativ) wiederzugeben, wie das in der 
Technik der Präzipitations- und Agglutinationsversuche üblich ge¬ 
worden ist, und verzichten darauf, quantitative Angaben in „Ein¬ 
heiten“ zu machen, da durch diese Ausdrucksweise eine Genauig¬ 
keit vorgetäuscht wird, welche die Methode nicht leisten kann, 
und überdies die in dieser Arbeit behandelten phj'siologischen und 
klinischen Fragen ohne Zahlenangaben beantwortet werden können. 

Da unsere Resultate — namentlich hinsichtlich des Einflusses 
der Harnreaktion — z. T. von denen anderer Autoren, welche mit 
der Fibrinadsorptionsmethode arbeiteten (wie Falk und Kolieb) 
wesentlich abweichen, haben wir diese Methode mit dem Kasein- 
verfahren verglichen. 

Das Fibrinvorfahren ist zuerst von Grützner 2 ) benutzt worden, 
vier auf Ergebnissen v. Wittich’s, 8 ) daß Pepsin von FibriD adsorbiert 
wird, fußte, (irützner ging so vor, daß er Fibrinflocken in Harn ein¬ 
legte, sie uacli einigen Stunden entfernte, gut auswusch und mit ver¬ 
dünnter (1—2 " (1(1 ) Salzsäure übergoß. Bei Vorhandensein von Pepsin 
wurde die Flocke mehr oder weniger rascli verdaut. Diese Methode 
hat nun die verschiedensten Umwandlungen durchgemacht. So begegnete 
man dem Einwumi, daß dem rohen Fibrin stets noch etwas proteolytisches 
Ferment aiihaften könnte, dadurch, daß man den Faserstoff nur in ge¬ 
kochtem Zustand benutzte (Leo 2 )). Grober 2 ) ließ die Beladung mit 

1) II off in a n n, 1. c. 

2i 1. e. 

Hi v. Witt ich. rßügei' s An li. 5. 44Ö, 1S7‘2. 
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Pepsin vor sich gehen, während die Fibrinflocken durch einen Luftstrom 
hin und herbewegt wurden. Ferner wurde die Verweildauer des Fibrins 
im Ham ganz verschieden bemessen. Während Sahli 1 ) sich mit 
1—2 Stunden begnügte, ließen andere Autoren (Falk und Ko lieb) 
3 Stunden, Grober sogar 6 Stunden die Flocke im Harn liegen usw. 

Auch für die quantitative Untersuchungen ist die Fibrinmethode 
schon her^ngezogen worden. Sahli glaubte wenigstens brauchbare Ver- 
hiiltniszahlen erhalten zu können, wenn er gleich große Quanta Faser¬ 
stoff. Harn und Salzsäure bei gleicher Zeitdauer verwandte; Gehrig 1 ) 
gebrauchte die von seinem Lehrer Grützner angegebene Karminfibrin- 
J. methode. Bei dieser Anordnung wurde mit Karmin gefärbtes Fibrin 
zur Adsorption benutzt, bei der Auflösung der Flocke wurde die Flüssig¬ 
keit rot gefärbt, da das Karmin frei wurde. Je mehr Fibrin gelöst 
wurde, um so mehr Karmin wurde frei und um so intensiver färbte sich 
die Probe. Durch Bereiten einer Testlösung konnte auch Gehrig an¬ 
nähernde Verhältniszahlen finden. 

Die Versuchsanordnung in den erwähnten Experimenten von Falk 
mul Kolieb 2 ) endlich war folgende: In ca. 20 ccm frischen Harns 
wurde eine Fibrinflocke eingelegt, 3 Stunden in der Kälte darin belassen, 
nachträglich mit destilliertem Wasser ausgewaschen, in 20 ccra einer 
Salzsäure bei 40° der Verdauung überlassen. Zur Verwendung 
i‘ kam nur gekochtes Fibrin, zur Verhütung bakterieller Mitwirkung wurde 

Toluol zugesetzt. 

Zur Nachprüfung der Versuche von Falk und Kolieb mußten 
wir feststellen, ob nicht in alkalischem Harn die Adsorption des 
Ferments an Fibrin unter ungünstigeren Bedingungen stände als 
in saurem Urin. Da wir zuletzt nur noch mit der Kaseinmethode 
i •* gearbeitet hatten, so zogen wir diese auch für die folgenden Unter¬ 
suchungen heran. 

2. November 1909. Harn des Pat. M. Care, ventr. Reaktion 
\ sauer. 

U Harnmengen: 2 1 r 2 1/ 5 1 10 0 ccm verdauen 

v nach l 1 , Std. c c fc w w 0 

Gleichzeitig werden 20 ccm desselben Harns mit J 2 g gekochten 
Fibrins beschickt. Nach 3 Stunden wird die Flocke entfernt und gründ¬ 
lich mit destilliertem Wasser ausgewaschen, sodann in 20 ccm 2°/ . HCl 
dogelegt und 18 Stunden der Digestion überlassen. Der abgegossene 
Urin wurde dann nochmals nach Groß auf Fermentgehalt geprüft, und 
zwar wurde die Verdauung nach l J / 2 Stunden und in einer zweiten 
Reihe nach 18 Stunden geprüft. Dabei ergab sich, daß nach 18 Stunden 
die Fibrinflocke so gut wie vollkommen verdaut war; die Flüssigkeit gab 
: starke Biuretreaktion. Die Kaseinproben mit dem abgegossenen Harn 

" i hatten folgende Resultate: 


1) 1. c. 

2) Falk n. Kolieb, Zeitsclir. f. klm. Med. (iS, 156, 190'd 
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Harnmengen: 2 1 1 1 / 5 1 / 10 0 ccm verdauen 

nach 1 1 / g Std. c c fc w w 0 

nach 18 Std. c c c c c 0 

Wir sehen also, daß trotz vollkommener Fibrinverdauung noch 
reichlich peptisches Ferment im Harn zurückgeblieben war. Die 
Anwesenheit des Fibrins konnte den Pepsingehalt des Urins über¬ 
haupt nur sehr wenig verändert haben, da beide Harnportionen — 
vor und nach der Adsorption — die gleiche Verdauungskraft besaßen. 

In Fällen, in denen bei saurem Urin auch die Groß’sche Probe 
während l x / 2 Std. nur ein mäßiges proteolytisches Vermögen nach¬ 
wies, versagte die Fibrinmethode in der Falk-Kolieb’schen Art 
ganz: obwohl die Flocke nach 18 Std. unverändert, auch nur 
Spuren einer Biuretreaktion vorhanden waren, ergab die Prüfung 
mit Kasein nach 18 Std. eine oft weitgehende Verdauung. 

Nun ein Beispiel für alkalischen Urin. 

3. und 10. November 1909. Harn des Pat. Mu. Care, ventr. (am 
3. November natürlicherweise, am 10. nach 20 g bicarbon. stark al¬ 
kalisch ; hier folgt Beispiel vom 10.). 


In 20 ccm wird 1 / 2 

g 

Fibrin eingelegt wie 

oben nsw. 

Harnmengen 

2 

1 

V. 

3 

f> 

1/ 

10 

0 ccm verdauen 

Originalharn 

c 

c 

w 

w 

w 

0 nach l 1 /« Std. 

„ Fibrinharn u 

c 

fc 

w 

0 

0 

0 „ 1>/; r 


c 

c 

fc 

w 

0 

o * lö „ 


Die FibrinHocke erscheint nach 18 Stunden nur gequollen, bleibt 
beim Stoßen mit dem Glasstab kompakt. Biuretreaktion ganz schwach 
positiv. 

Wie diese Versuche lehren, ist die Adsorption des peptischen 
Harnferments durch Fibrin innerhalb 3 Stunden bei saurer Reak¬ 
tion unvollkommen, bei alkalischer Reaktion sogar so gering, daß 
man zu vollkommenen Fehlschlüssen gelangen kann. Die neuen 
Methoden sind also nicht nur bequemer in der Ausführung, sondern 
sie sind auch dem Fibrinverfahren, das zweifellos bei den Arbeiten 
Grützner's und seiner Schüler seine guten Dienste getan hat, an 
Genauigkeit überlegen. Fs war deshalb notwendig, die mit dem 
älteren Verfahren gewonnenen Resultate, die in der Einleitung zu¬ 
sammengefaßt sind, nochmals auf ihre Richtigkeit zu prüfen. 

Physiologische Versuche. 

I. Einfluß der Mahlzeit und der Harnreaktion auf die Aus* 
Scheidung des peptischen Ferments beim magengesunden 
Menschen und beim Hunde. 

Um den Einfluß der Mahlzeit auf die Fermentausscheidung 
im Harn zu prüfen, wurden bei einer großen Zahl magengesunder 
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Individuen in dem Harn, der in nüchternem Zustand früh entleert 
wurde und in dem 2—3 Stunden nach dem Mittagessen gelassenen 
Harn das Pepsin bestimmt. Der folgende Auszug aus den Ver¬ 
suchsprotokollen zeigt, daß in den meisten Fällen der Morgenharn 
starker verdaute als der Mittagsharn, daß sich also die von 
Griitzner und seinen Schülern gefundene Regel im ganzen be¬ 
stätigte. Aber es fanden sich auch Ausnahmen: zuweilen w r ar die 
Pepsinwirkung in beiden Portionen gleich oder sogar im Nach- 
mittagsharn größer. Beim Hunde waren die Unterschiede meist 
erheblich geringer als beim Menschen: oft unterschied sich die 
Pepsinwirkung auf der Höhe der Verdauung nicht von den Morgen¬ 
werten oder von Werten an Hungertagen. 

Ganz besonders in den Hundeversuchen, aber auch in den 
Untersuchungen am Menschenharn zeigte sich evident, daß die 
Harnreaktion innerhalb der Grenzen, die normalerweise Vorkommen, 
die Pepsinwirkung nicht oder wenig gegen die des Morgenharns 
vermindert. 


Beispiel: Menschenbarn (RicinmethodeV 
12. Februar 1908. Pokr., cerebr. Afi’ektion. 



2 

i 

*/* 'U 

0 ccm 

Reaktion 


6 h a. m. 

c 

c 

c fc 

0 

neutral 


2 1 ., h p. m. 

0 

0 

0 0 

0 

sauer 


12. Februar 1908. 

Datn., 

Myotonie. 





c 

cf 

w w 

0 

* 


2 V 

0 

0 

0 0 

0 

•7 


12. Februar 1908. 

H., Hysterie. 




6 h 

C 

c 

c c 

0 

n 


3 h 

c 

fc 

0 0 

0 

7« 


14. Februar 1908. 

Sch., Typli. abd. san. 



6 11 

c 

c 

c c 

0 

neutral 


3" 

c 

c 

cf w 

0 

sauer 


15. Februar 1908. 

G., Emphysem. 




6 h 

e 

c 

c fc 

0 

71 


3 h 

c 

c 

c c 

0 

71 


Hundeharn; stets angesänert; 1:10 verdünnt. 



13. Mai 1908. 







Ricinmethode 


K 

aseinniethode 


2 1 

1/ 

2 

1 

4 

0 Reaktion 

2 1 

i l 1/ 

2 s 10 

0 

morgens c c 

C 

0 

0 alkal. 

c fc 

\v 0 U 

0 

nachmittags c c 

0 

0 

0 amphoter 

0 fc 

w 0 0 

0 

14. März 1908. 
morgens c c 

c 

0 

0 alkal. 




vormittags c c 

0 

0 

0 




nachmittags c c 

0 

0 

0 amphoter 
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Hund II. 
2 

morgens c 
2 h p. m. c 
5 h p. m. c 


27. April 1908. 

1 Vs 7« ® Reaktion, 

fc w 0 0 sauer 

fc 0 0 0 

fc w 0 0 „ u. a. m. 


Unsere Erfahrungen über den Einfluß der Harnreaktion be¬ 
stätigen somit die kurzen Angaben Hoffmann’s. 1 ) Da aber 
Falk und Kolieb, 1 ) während unsere Versuche im Gange waren, 
zu entgegengesetzten Resultaten kamen, so unterzogen wir die Frage 
nachträglich nochmals einer experimentellen Prüfung. Wir be¬ 
stimmten, um vergleichbare Werte für die titrierbare Acidität bzw. 
Alkalescenz des Harns zu erhalten, gegen Phenolphtalein allein 
oder gegen diesen Indikator und gegen Rosolsäure die Reaktion 
des Harns und fanden keinerlei Einfluß der Reaktion derart, daß 
ein Absinken der Acidität die Pepsinwirkung beeinflußte. Um 
möglichst die Acidität herabzusetzen, wurde an mehrere Versuchs¬ 
personen Natr. bicarbon. bis zu Dosen von 30 g verabreicht, wobei 
eine Alkalinität von 60—70 gegen Rosolsäure erreicht wurde (d. h. 
10 ccm Harn verbrauchten 6—7 ccm n/10H 2 S0 4 ), während bei An¬ 
wendung von Phenolphtalein als Indikator die Alkalinität nur 
6 betrug. P^in bemerkenswerter Rückgang ließ sich selbst in 
diesen Fällen nicht feststellen, wie die folgenden Protokolle beweisen. 


Kaseinverfahren; P bedeutet Phenolphtalein; R Rosolsäure; L Lackmus. 
Pat. Tscliu. 18. Januar 1909. 



Farbe 

spez. Gew. 

Reaktion 2 

i 

1/ 

12 

n 

16 

l 

10 

0 ccm 

r> u 

gelb 


1019 

sauer ; P = 25 c 

c 

fc 

W 

w 

Ü 



um 7 ,l u. 9 h a. m. je 15 g NaHCO 





3 1 

h hellgb. 


1028 

alk ab L; c 

fc 

w 

0 

0 

0 





tö 

II 

© 

II 

r 4 







Pat. Pa. 

4. 

Februar 

1909. 






6 h 

hellgelb 


1015 

sauer L; c 

fc 

w 

0 

0 

0 




do R=2; P = 6 









um 

12 h 20 g NaHCO... 






3 1 ... 

h 


1028 

alkal. L; c 

fc 

fc 

w 

0 

ü 




d 

o 

tö 

II 

»—‘ 

85 

II 







Derselbe. 

5. 

Februar 

1909. 






0 h 

hellgelb 


1015 

schw. alk. L ; fc 

w 

0 

0 

0 

0 





alk. R —- 1 5 ; 
sauer P = 2. 






3 1 

h 


1015 

neutr. L : c 

w 

0 

0 

0 

0 


alk. R — 3 : 
sauer P = 13. 


1 ) 1. e. 
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Pat. Wu. 9. Februar 1909. 


Farbe Spez. Gew. 

Reaktion 

2 

1 

1 

*> 

1 

1 

1 0 

0 ccm 

6 h gelb 1030 

sauer L; 

P = 50. 

c 

c 

fc 

w 

w 

0 

3 1 ., 1 * gelbrot 1029 

sauer L; 

P = 71. 

c 

c 

fc 

w 

0 

0 

10. Februar 1909. 

6 h hellgelb ? 

um 

sauer L; c 

P = 22. 

12 h 15 g NaHCO,. 

c 

fc 

w 

0 

0 

3 1h dunkelgelb 1023 

alk. L; 

c 

c 

fc 

w 

0 

0 


alk. R = 30 ; 
sauer P = 7. 


Wenn Falk und Kolieb zu anderen Resultaten gelangt sind, 
so liegt das wohl zweifellos an ihrer Methodik. Denn wie oben 
(Methodik!) ausgeführt wurde, kann das Fibrinadsorptionsverfahren 
bei alkalischem Harn versagen, während die Kaseinmethode selbst 
nach dem Entfernen des Fibrins aus dem Harn die peptische 
Wirkung noch demonstriert. Falk und Kolieb glaubten gegen 
methodische Fehler gesichert zu sein, nachdem sie Kontrollversuche 
mit gekochtem Harn, dem Pepsin zugesetzt war, angestellt hatten. 
Da aber, wie weiter unten gezeigt werden wird, im Harn normaler¬ 
weise das peptische Ferment mindestens zum erheblichen Teile als 
Propepsin ausgeschieden wird, so genügen die Kontrollversuche mit 
Pepsin nicht. Warum der alkalisch entleerte Harn in der er¬ 
wähnten Arbeit auch nach dem Ansäuern keine Pepsinwirkung 
mehr zeigte, läßt sich nach den vorliegenden Daten nicht beur¬ 
teilen. Denn es fehlen Angaben über den Grad der Alkalescenz 
und über die Zeit, wielange der Harn bei alkalischer Reaktion 
gestanden hat. Übrigens ist bei Versuchen mit Einnahme von Xatr. 
biearbon. stets die Beobachtung von Lünnquist iF. Oppen¬ 
heimers Handbuch der Biochemie Bd. III 1 p. 09) im Auge zu 
behalten, daß dieses Salz unter Umständen die Magensaftsekretion 
steigern, unter anderen Bedingungen hemmen kann. 

2. Die Aiisscheidungsform des Ferments. 

Die früheren Untersucher haben unseres Wissens niemals die 
trage zu entscheiden gesucht, ob normalerweise im Harn Pepsin 
oder Propepsin bzw. beide Substanzen nebeneinander ausgeschieden 
werden. 1 ) Und doch konnte gerade der Nachweis von Propepsin 

b Grober (Arch. f. exper. Puthol. u. Phanimkol. 31. 1 UM. 1VK)4! streift 
diese Frage, ohne indeg näher auf sie einzngehen. 
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im Harn direkter als alle anderen Argumentationen die Griit zu er¬ 
sehe Lehre von der Rückresorption aus der Magenschleimhaut 
stützen. Wir haben deshalb Versuche angestellt, um die aufge¬ 
worfene Frage zu beantworten. 

Nach dem gegenwärtigen Stande unserer recht mangelhaften 
Kenntnisse von den Eigenschaften des Propepsins besitzen wir nur 
zwei Mittel, das Proferment vom Ferment zu unterscheiden: die 
verschiedene Resistenz gegen Alkalien und gegen höhere Tempera¬ 
turen. (Über das Verhalten der beiden Substanzen gegen CO* 
liegen nur sehr unvollständige Angaben in der Literatur vor.) 

a) Verhalten des Harnferments gegen Alkali. 

Glaeßner, 1 ) der wohl bisher die reinsten Propepsinlösungen in 
Händen hatte, gibt an, daß in einer Lösung von s ' 8 N. Sodagebalt das 
Proferment in 12 Stunden nicht zerstört wird, bei einem Gehalt von 
1 8 N. Natronlauge eine deutliche Abschwächung eintritt, und daß ein 
Unterschied zwischen Ferment und Proferment im Verhalten gegen 
kaustisches Alkali nicht nachweisbar ist. Über die Zerstörung des 
Ferments durch Soda gibt Glaeßner keine Zahlen an, nach Langley 2 ) 
erfolgt sie jedenfalls bei sehr viel geringerer Alkalescenz als die des 
Proferments. Auch aus der interessanten Arbeit von Tichomiroff :! ) 
über die Wirkung der Alkalien auf das Eiweißferment des Magensaftes 
lassen sich absolute Zahlenwerte über die Zerstöruugsgrenze nicht ent¬ 
nehmen. 

Man bleibt also auf Kontrollversuche mit Pepsin- und Pro¬ 
pepsinlösungen angewiesen. Wir haben uns bemüht, zu diesen nnd 
zu anderen Zwecken nach Glaeßner „eiweißfreie“ Proferment- 
lösungen darzustellen, aber unter mehreren Versuchen, die mit 
peinlichster Einhaltung seiner Vorschriften angestellt wurden, ist 
es uns nur einmal gelungen, eine ganz geringe Menge davon zu 
erhalten. In allen anderen Versuchen führte die Fällung mit Uran- 
salzen verschiedener Herkunft zur Zerstörung des Proferments. 
Wir mußten uns deshalb damit begnügen, einen Teil der Kontroll¬ 
versuche mit Magenpreßsäften anzustellen, welche durch ihren Ei- 
weißgelmlt die Versuchsresultate in einer nicht klar zu über¬ 
sehenden Weise beeinflussen. 

Die Herstellung deä Magenpreßsaftes geschah in folgender Weise: 
Die Schleimhäute von 5 mit der Bürste gut gereinigten Scbweinemägen 
werden abgezogen, 12 Stunden in fließendem Wasser gewässert, dann in 

1) (ilaeßner, Hofmeisters Beiträge zur ehern. Physiol. u. Pathol. 1, 1, 
11(02,• dort Literiitnraiigaben. 

21 1. c. 

Ü) Tieli um i roff, Zeitsehr. f. physiol. ( hem. 55. 107, 1008. 
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der Fleißchhackmaschine zerkleinert und sofort mit Kieselgur zu einem 
lehmartigen Brei vermischt. Dieser Brei wird, in doppelte Segeltuchum¬ 
hüllung verpackt, in der Buchner’schen Presse bei 250—300 Atm. portions¬ 
weise gepreßt (ev. zweimal). Der aufgefangene Saft wird sofort mit Na t> C0 :J 
neutralisiert, dann auf 1 °/ 0 NaCI gebracht und mit etwa 6 °/ 0 iger Essigsäure 
gefüllt. ach gutem Absetzen des Niederschlags wird filtriert, das klare 
liltrat mit Soda sorgfältig neutralisiert und deutliche alkalische Reaktion 
hergestellt zur Zerstörung noch vorhandenen Pepsins. Danach blieb die 
Lösung bis zu weiterer Verwendung 12—24 Stunden im Eisschrank 
stehen. 


Aber trotz dieser erschwerenden Umstände läßt der Unter¬ 
schied in der Resistenz des genuinen Harns und des mit Pepsin 
versetzten gekochten Harns gegenüber Alkalien unseres Erachtens 
mir die eine Erklärung zu, daß das peptische Ferment des Harns 
mindestens zum erheblichen Teile als Propepsin ausgeschieden wird. 

1. Resistenz von künstlichen wässerigen Pepsinlösungen gegen 

Soda. 


Eine 10 " 0 Lösung von Pepsin, puriss. (Grübler) verdaut in 

Verdünnung 1 : 100 nach Groß: 

2 1 i i. 


c c 
U. März 1909. 


in 

fc 


ccm 


0 


. , h Von dieser LöBung werden 100 ccm (1:100) um 

a. m, mit 0,6 ccm N. Na^CO« versetzt (entspr. 0,8 1 .„ N. H,SO.); 

.n V.:„ c tti , „ _ -j 3 -__ r > in 2 4 


ccm 1 j 10 N. H 2 S0 4 zugesetzt. Verdauung: 0. 


0.45 

0.4 

0,3 

0,25 

0,2 


1 


i • 

1 2 


0 

0 

0 

0 

0 


/in 


0 ccm 


fc w 
c fc 


w 

\v 


0 

0 


0 

0 


stehen bis 5 Uhr; dann 0,7 
18. März. 

Pepsin 1.100 versetzt mit: Verdauung nach Groß: 

,oo ccm N. Na 4 C0 3 (entspr. 0,6 ccm V, H.,S0 4 ) 

’ - " » » 0,4 „ V 

" ” » °- 2 » r 

" " fast °»2 „ * * 

” r 1 Tropfen „ „ 

" n (entspr. 0,4 ccm ' ,, N. NaOH): 

” n r 0,45 „ „ „ : 

Sod- ^',^. ezem ^er 1908. 100 ccm Pepsinlösung 1 : 100 werden auf 1 ° 0 

dan, a ^ e ^ e ^ rac ^t ; nach 1 /„ und nach 18 Stunden neutralisiert; Ver- 

auun g (wiederholt) 0. 

vr ^ r ^fknis: Pepsinlösungen werden durch den geringsten Grad 
a a alischer Reaktion durch Soda zerstört. 

2. Resistenz von Propepsinlösung (nach G1 a e ß n e r) gegen Soda, 
eiw Rf e * nma ^ wie schon oben erwähnt, eine geringe Menge 
« reien Propepsins dargestellt werden konnte, so vermochten 

Hellen) ^ e * nen ^°i& en( ien wieder: 


gegebenen Versuch anzu- 
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Profermentlösung mit 2500 Einheiten 1 ) Verdauungskraft (nach 
.Takoby-Solms); davon Verdünnung 1:100. 3 Serien (Versuch nach 

G 1 a e ß n e r). 

Proferment : 1 ccm 1 ccm 1 ccm 

Wasser : 0 1 „ 2 „ 

1, 2 N. Soda: 3 „ 2 „ 1 „ 

Alle Röhren stehen 13 Stunden, dann wird neutralisiert und 1 Tropfen 
N. HCl als Überschuß zugesetzt. Untersuchung nach Jakoby-Solms 
(1» 1 ;' 2 > Vo» X /io °. ccm )- 

ln allen 3 Serien sind Röhrchen I—IV aufgehellt, V (Kontrolle) trüb. 

Ergebnis: Der eine Versuch bestätigt die von Glaeßner 
erhobenen Befunde, daß Proferment durch einen Gehalt von s ' s . 1; 4 , 
1 / s N. Soda in 13 Std. nicht zerstört wird. 

Da wir späterhin nicht mehr mit reinen Lösungen arbeiten 
konnten, so benutzten wir zu weiteren solchen Versuchen wässerige 
Lösungen unseres Magenpreßsafts. Von mehreren Versuchen, die 
gleichartig ausfielen, geben wir ein Beispiel. 

10. Dezember 1908. Preßsaft. Groß’sche Probe. 

Zu je 10 ccm Kaseinlösung werden zugesetzt 
Verdünnung 1:100: 1 1 / 2 1 / 5 1 j 10 ccm 1:1000 J / 9 1 / 5 1 10 0 ccm 

Verdauung erfolgt: cccc fcOOO 

Von der 100 fach verdünnten Lösung wird eine bestimmte Menge 
auf 1 / 2 0 o Soda gebracht; nach 1 / 2 Stunden wird neutralisiert, schwach 
angesäuert. 

Bei Zusatz von l 1 2 1 */ 10 0 ccm 

erfolgt Verdauung c 0 0 0 0 

Ergebnis: Durch 1 /„ °/ 0 Sodagehalt wurden unsere Profer¬ 
ment enthaltenden Magenpreßsäfte nicht zerstört, aber schwer ge¬ 
schädigt; vielleicht enthielt der Preßsaft vor dem Sodazusatz doch 
noch etwas unzerstörtes Pepsin infolge der schützenden Wirkung 
der Eiweißkörper. 


3. Resistenz von Pepsin gelöst in gekochtem Harn. 


10" 0 Pepsinlösung (5000 Einheiten); davon 0,2 ccm auf 10 ccm 
Harn. 3 Portionen: 1. ohne Zusatz, 2. mit Zusatz von Soda (*/» °/ 0 )> 
a) nach 1 Stunde, b) nach 6 Standen neutralisiert, augesäuert. 

Bei Zusatz von 2 1 1 1 5 1 10 Oj 0,, ccm 

erfolgt Verdauung: Reihe 1: c c c c c fc 0 


Reihe 2a: 0 
Reihe 2 b: 0 


1) Nach Solms ist eine Pepsiueinheit in einem Magensaft vorhanden, wenn 
1 ccm cles unverdünnten Saftes in 3 Stunden bei 37" das Ricin-Salzsänregemisch 
u;uiz aufhellt. 

•>) Siche Note p. 235. 
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Dasselbe besagt der folgende Versuch. 

50 ccm gekochten Harns werden mit 5 ccm aktivierten neutrali¬ 
sierten Proferments (Preßsaft) — 1000 Einherten — versetzt und wie 
beschrieben in drei Portionen untersucht. 

Zusatz: 2 1 1 U Va Vio 

Reihe 1: c c c c c fc 

Reihe 2a: fc w 0 0 0 U 

Reihe 2b: w w 0 0 0 0 


0 % 3 ) ccm 

0 

0 nach 

0 nach 


V, std. 

6 Std. 


Dagegen ergaben Versuche, in denen nicht aktiviertes Pro- 
ferraent (Preßsaft) dem Harn zugesetzt wurden, folgendes Resultat : 

4. 75 ccm gekochter Harn werden mit 15 ccm Proferment- 
sigkeit (500 Einheiten) versetzt; behandelt wie oben. 


Zusatz: 

2 

1 

1/ 

;a 

1' 

iy 

11 

10 

Reihe 1: 

c 

c 

c 

fc 

fc 

Reihe 2a: 

c 

c 

fc 

fc 

w 

Reihe 2b: 

c 

c 

c 

fc 

w 


O ccm 

0 

O nach */ 2 Std. 

0 nach 6 Std. 


Ergebnis: Während also in künstlichen 


Pepsin- Harn- 

«mischen dnrch V/o Soda die proteolytische Kraft zerstört wird, 
bleibt sie in Propep sin -Harngemischen trotz b ständiger Ein¬ 
wirkung der Soda unverändert. 

5. Resistenz des normalen peptischen Ferments im Menschenharn, 

a) gegen Soda. 

Acid. 30 (Phenolphtalein). 

Kaseinprobe. 

2 1 1 o 0 ccm 

c w 0 0 

xvcouuau • 

50 ccm werden mit 4 ccm N. Sodalösung versetzt (entspr. 0,6 ccm 
) y, H.,S0 4 . Nach 6 Stunden neutralisiert, ungesäuert. 

Verdauung 0. 

Harn T. 30. März 1909. Ac. 23. 

Reihe 1: normal. , , A 

Reihe 2: 10 ccm Harn + 0,8 ccm N. Na>CO., (entspr. 0, 3 ccm 

Reihe 3: 10 „ „ -j™ n « * ( * 5 ' 

Resultat: 3 2 1 0 ccm 


Harn GL 22. März 1909. 
Normale Verdauung: 

Zusatz: 3 

Resultat: c 


/ 10 x.h,so 4 ) 

n n n ) 


C 

c 

w 


c 

w 

0 


fc 

fc 

0 


w 

O 

U 


0 

0 

0 


1 ) p. stark verdauende Papi»- te*. Pr..|.e,i S inPam«n durch 1 Minute 
itanerndes Kecke, (ft) «Mt «eratiirt wurde», kam tu »kheu kalleuas K,m- 
ttolle auterdem noch Harn etc. nur Vertveudum;. der o Mm. am l.ucktlukkuhlei 

«kocht hatte (0 5 ). 
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1. April 1909. Ac. 100. 

Reihe 1: normal. 

Reihe 2 : 10 ccm Harn -f- 3,5 ccm N. Na 2 C0 3 (entspr. 3,1 ccm 1 ] 0 N. H„S0 4 1 
Reihe 3:10 , „ -f 3 >° * * „ ' ( „ 2,4 „ ) 

Resultat: 3 2 1 1 2 0 ccm 

1: c c c fc 0 

2: c fc fc w 0 

3: c c fc fc 0 

31. März 1909. Ac. 67. 

Reihe 1 : normal. 

Reihe 2: 10 ccm Harn -f- 2,0 ccm N. Na»C0 3 (entspr. 1,4 ccm 1 / 10 N.H.,S0 4 ) 
Reihe 3: 10 „ „ gegen Lackmus fast neutralisiert, mit 0,05 g’Soda 

versetzt = 1 2 °/ 0 Soda. 

Resultat: 3 2 1 3 ,, 0 ccm 

1 : c c fc fc 0 

2: c c fc w 0 

3: c c fc fc 0 

Harn Go. 23. März 1909. Ac. 18. 

Reihe 1 : normal. 

Reihe 2 : 50 ccm Harn -j- 2,5 ccm N. Na. 2 C0 3 (entspr. 0,3 ccm 1 / 10 N. H.,S0 4 ) 
Resultat: 3 2 1 1 / 2 0 ccm 

1: c c fc fc 0 

1 : w w sw 0 0 

Harn E. 26. März 1909. Ac. 48. 

Reihe 1 : normal. 

Reihe 2 : 25 ccm Harn -j- 3 ccm N. Na.>C0 3 (entspr. 0,6 ccm l j 10 N. H.>S0 4 ) 
Reihe 3:25 „ v —j- 2,5 „ v T/ ( n 0,2 „ ,, „ r ) 

Resultat: 3 2 1 1 2 0 ccm 

1 : c fc w w 0 

2: fc fc w 0 0 

3: fc w sw 0 0 

Ergebnis: Stark wirksame Harne werden bei starkem Soda¬ 
zusatz (entspr. 4 ccm N. H 2 S0J unwirksam, bei wenig ge¬ 
ringerem bleiben sie wirksam (entspr. 3,8 ccm 1 / 30 N. Säure. Andere 
Harne sind empfindlicher. Vorwiegend tritt nur eine meist mäßige 
Schädigung, keine Zerstörung auf. 

b) gegen Kalilauge. 

Harn H. 2. April 1908. Ac. 28. Neutralisiert mit 1 ; 10 N. NaOH. 
Reihe 1 : normal. 

Reihe 2: 10 ccm Harn -f- 2,8 ccm 1 10 N. NaOH 4- 1,8 ccm N. KOH 
= 1 s Alkaligehalt. 

Reihe 3: 10 ccm Harn -j- 2,8 ccm 1 M) N. NaOH -j- 3,8 ccm N. KOH 
= 1 A Alkali geh alt. 

KOH wirkt 1 Stunde ein, dann neutralisiert (Kaseinprobe). 
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Resultat: 3 

1 : 

2 

3 


c 

0 

0 


2 

fc 


1 

w 


w 


0 ccm 
0 


3. April 1909. Ac. 50. 

Reihe 1: normal. 

Reihe 2: 10 ccm Harn + 5 ccm 
= i/ 1# N. Alkali. 

Reihe 3: 10 ccm Harn -j- 5 ccm 
= i/ M N. Alkali. 

Reihe 4: 10 ccm Ham + 5 ccm 


i/ 


; 1 Ü 


'10 


0 N. NaOH + 1 ccm N. KOH 
N. NaOH -j- 0,55 ccm N. KOH 
N. NaOH -f 0,3 ccm N. KOH 


= 

l ' N. Alkali. 

1 1 

t'l 

0 ccm 

Resultat: 

3 

2 

1 

1: 

c 

c 

fc 

fc 

0 

2: 

w 

w 

SW 

SW 

0 

3: 

fc 

fc 

w 

0 

0 

4: 

c 

fc 

fc 

w 

0 

Wiederholung 

am 

6. April. Ac. 

24. 

Resultat: 

3 

2 

1 

1/ 

12 

0 ccm 

1: 

c 

c 

fc 

W 

0 

2: 

w 

0 

0 

0 

0 

3: 

w 

w 

w 

0 

0 

4: 

fc 

w 

w 

0 

0 


Ergebnis: Die' Grenze des unschädlichen N. Alkaligehalts 
liegt etwa bei 1 j l9 — J / 82 der Gesamtflüssigkeit. 


6. Resistenz des normalen peptischen Ferments im Hundeharn 
gegen Soda. 

1. Dezember 1908. 250 ccm saurer Harn um 11 h mit Katheter 

entnommen (Hund 1), davon 80 ccm gegen Lakmus neutralisiert und 
auf l / 2 ° 0 8oda gebracht; 40 ccm stehen J / s Stunde (Reihe 2), 40 ccm 
1 Standen (Reihe 3), danD bis auf schwach saure Reaktion gebracht und 


geprüft (Kaseinprobe). 



1/ 

> 2 

1 

5 

1/ 

10 

0 ccm 

Resultat: 

2 

1 

Normal harn Reihe 1 

c 

c 

fc 

w 

0 

0 

Reihe 2 

c 

c 

fc 

W 

0 

0 

Reihe 3 

0 






Derselbe Versuch (Hund 1). 3. 

Dezember 1908. 

0 ccm 

Resultat: 

2 

1 

i 

2 

J 

5 

1 ! 

1 0 

Reihe 1 

c 

c 

fc 

w 

0 

0 

Reihe 2 

c 

fow 

w 

0 

0 

0 

Reihe 3 

fc 

SW 

0 

0 

0 

0 

Derselbe Versuch (Hund III). 

4. Dezember 

1908. 

0 ccin 

Resultat: 

2 

1 

i 

.1 

3 / 

r> 

1 

10 

Reihe 1 

c 

w 

o’ 

0 

0 

0 

Reihe 2 

w 

SW 

0 

0 

0 

0 

Reihe 3 

w 

0 

0 

0 

0 

0 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 
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Ellikgkr u. Schulz 


Ergebnis: Ein 1 / 2 % Sodagehalt zeitigt bei halbstündiger 
Dauer der alkalischen Reaktion eine mäßige, aber deutliche Ab¬ 
schwächung, bei sechsstündiger eine fast völlige Vernichtung der 
fermentativen Kraft. 

Das Ergebnis der ganzen Versuchsreihe läßt sich wie folgt 
zusammenfassen: 

Wässerige Pepsinlösung verliert ihr Verdauungsvermögen 1 ) bei 
einem Alkaligehalt, welcher schon durch einen Tropfen 1 Ift N. 
Schwefelsäure bei Anwendung von Phenolphtalein als Indikator 
neutralisiert wird. Löst man das Pepsin in gekochtem Harn, so 
ist die Zerstörungsgrenze nur wenig verschoben (Alkalescenz entspr. 
2—3 Tropfen 1 / 10 N. Säure). Die Resistenz des nach Glaeßner 
dargestellten Proferments gegen Soda wurde in Übereinstimmung 
mit diesem Autor viel höher als die der Pepsinlösung gefunden. 
Nach 13stündigem Stehen bei % N. Alkali(Soda)gehalt war die 
Verdauungswirkung ungeschwächt. Die eiweißhaltigen Proferment- 
lösungen (Preßsäfte) zeigten auffallenderweise eine größere Empfind¬ 
lichkeit gegen Soda als die nach Glaeßner dargestellten; (Er¬ 
klärungsversuch s. Protokoll) immerhin bewahrte gekochter Harn, 
der mit solchem Proferment versetzt war, noch bei 1 / 2 °/' 0 Sodazusatz 
seine Verdauungskraft. 

Bei dem menschlichen Urin, welcher gegen Lakmus neutrali¬ 
siert war, lag die Zerstörungsgrenze bei einem Gehalt von etwa 
0,3—0.4 % Soda (6 Std.). Manche Harne zeigten eine Abschwächung, 
aber nicht Aufhebung der proteolytischen Wirkung schon bei etwas 
niedrigerem Gehalt. Der Hundeharn hält halbstündiges Stehen 
mit 0,5% Soda ohne Schädigung aus, wird aber nach ßstündiger 
Einwirkung unwirksam. 

Für kaustisches Alkali lag die Zerstörungsgrenze im Menscben- 
liarn zwischen N lö und N/., 2 Alkaligehalt (% Stunde), während 
Glaeßner die Grenze für seine Profermentlösung bei N/ s Alkali¬ 
gehalt fand. 

Der Harn des Menschen und des Hundes ist also gegen Al¬ 
kalien empfindlicher als Propepsinlösungen, weniger empfindlich als 
Pepsinlösungen, und da das Milieu des Harns, nach den Versuchen 
mit Pepsin in gekochtem Harn zu schließen, nicht von wesent- 

1) l). h. sie verdaut unter den einsrehaltenen Verstichsbedingungen (sofor¬ 
tiges Ansäuern ohne Einhaltung- einer neutralen oder fast neutralen Phase — 
Tiht>inir off — bei der Groitschen Probe die Kaseinlösung in l 1 /» Stunde 
nicht nachweisbar. 
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liebem Einfluß auf das Resultat ist, liegt der Schluß am nächsten, 
daß das peptische Ferment des Harns ein Gemenge von Pepsin 
und Propepsin ist. 

bi Resistenz des Harnferments gegen erhöhte 
Temperaturen. 

Auch über die Zerstörungstemperatur des Pepsins und Propepsins 
und über die Einflüsse , welche die Thermolabilitat erhöhen oder ver¬ 
mindern , gehen die bisherigen Angaben der Autoren ziemlich weit aus¬ 
einander. Grober 1 ) hat, wie bereits in der Einleitung erwähnt wurde, 
für das Pepsin des Magensaftes und des Harnes der gleichen Versuchs¬ 
person die gleiche Zerstörungsteroperatur gefunden. Er adsorbierte beide 
Fermente, um den Einfluß des Milieus auszuschalten, durch Fibrin, er¬ 
hitzte die Fibrinflocke im Wasser kurz auf verschiedene Temperaturen 
und prüfte nach dem Abkühlen und Zusatz von Salzsäure das Verdau- 
ungsvermögen. Unter diesen Umständen dürfte nach unseren in dem 
Kapitel ^Methodik“ angeführten Resultaten und nach den Erfahrungen 
von Falk und Kolieb 2 3 ) nur ein Teil des peptischen Fermentes ad¬ 
sorbiert worden sein und -zwar wahrscheinlich vorwiegend das in Form 
von Pepsin vorhandene. Ob Propepsiu auf diese Weise überhaupt aus 
dem Harn isoliert werden kann, muß nach den bisherigen Erfahrungen 
fraglich erscheinen, wenn auch G l a e ß n e r 2 ) die Möglichkeit der Ad¬ 
sorption von Proferment durch Fibrin demonstriert hat. Es beweist 
deshalb nichts gegen die Anwesenheit von Proferment im Harn, wenn 
Grober hei seiner Versnchsanordnung für Magen- und Harnpepsin die 
gleiche Zerstörungstemperatur gefunden hat. Nach seinen Beobachtungen 
lag die Vernichtungsgrenze bei 64°, wenn iü neutraler Lösung, bei 66°, 
wenn in saurer Lösung gearbeitet wurde und diese Temperaturen nur 
ganz kurze Zeit einwirkten. Eine solche Schutzwirkung der Säure hatte 
früher schon Biernacki^) nachgewiesen, der die Zerstörungstempera- 
taren bei 55° bzw. 66° fand (5—15 Minuten). Die Profermentlösungen 
von Glaeßner dagegen hielten selbst eine Erhöhung auf 70°, selbst 
80° 5 Minuten lang aus, ohne zerstört zu werden. 

Von weiteren Literaturcitaten (s. Grober 1. c.) kann hier ab¬ 
gesehen werden. Soviel ist jedenfalls festgestellt, daß das Pro¬ 
ferment resistenter gegen Erhitzen ist als das Pepsin, und daß bei 
Pepsinlösungen die Anwesenheit von Salzsäure höchstens die Hitze¬ 
beständigkeit erhöhen, nicht aber herabsetzen kann. War nun 
unsere Schlußfolgerung aus den Resistenzversuchen gegen Alkali 
richtig, daß im Harn neben Pepsin auch Propepsin vorhanden sei. 
so mußte der mit Salzsäure angesäuerte Hain, in welchem das 


1) Grober, d. Arch. 79. 443, 1904. 

2) I. c. 

3) Biernacki, Zeitschr. f. ßiol. 2S, 40. 18‘Jl. 

10* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



240 


Ellingkr u. Scholz 


Proferment in Pepsin umgewandelt war, seine proteolytische Wirk¬ 
samkeit bei niedrigerer Temperatur verlieren als der native Harn. 

Es w r urde folgende Versuchsreihe angesetzt: 

Der Magensaft eines gesunden Menschen wurde auf seinen Pepsin¬ 
gehalt nach Groß geprüft und mit gekochtem Harn so stark verdünnt, 
daß er dieselbe proteolytische Wirkung zeigte wie der Harn derselben 
Person. Die notwendige Verdünnung war l : 150. Proben der Magen¬ 
pepsin-Harnverdünnung, des genuinen Harnes und des auf 2° 00 HCl 
gebrachten Harnes wurden unter sorgfältiger Kontrolle der Temperatur in 
einem durch Wasser erwärmten Trockenscbrank je 20 Minuten lang auf 
Temperaturen von 55°, 60°, 65°, 70°, 75° gebracht und nach dem 
Abkühlen in jeder Probe die Pepsinbestimmung nach Groß vorge- 
noramen, wobei die Verdauungszeit auf 14 Stunden ausgedehnt wurde, 
um selbst geringe Pepsinmengen noch deutlich nachweisen zu können. 


Pat. Tob. (Superaciditas ventriculi). 2. Dezember 1909. 


Magensaft G. A. 70. 
Pepsinverdauung in Verdünnung 1 

: 100 

1 : 500 

1 : 1000 

in 1 1 / 0 Std. Saftmengen ccm 2 

c 

fc 

w 

1 

c 

fc 

0 

l 

o 

c 

w 

0 

0~ 

0 

0 

0 

Harn (nüchtern). 

Pepsinverdauung Mengen ccm 2 

c 



1 

c 



l 

*> 

c 



i r 

5 

fc 



1 

1 0 

fc 



0 

0 


.... • . « ITA 


Reihe 1 : Magensaft wird in gekochtem Harn im Verhältnis 1 : 150 
gelöst (0.2 : 30). 

Reihe 2: eine Harnportion bleibt unverändert. 

Reihe 3 : eine Harnportion wird auf 2 °/ 00 HCl gebracht und steht 
vor weiterer Verarbeitung 1 Stunde. 

l>ie Temperaturen wurden in jedem Röhrchen mit dem Thermo¬ 
meter kontrolliert. 

Resultat. 


ccm 

55 0 

: oo° 

j 

1 ( V) 0 

70° 

75 ° 

Kontrolle 

Reihe 1: 1 

1 

l 

e 

e 

0 

i 0 

j 0 

1} 0 

0 

] 

fc 

l 


Rmlie 2: 1 1 

i ,' it 

c 

c 

c 

c 

fc 

w 

i ] o 

j 0 

0 

i " 

e 

0 

0 

1 



Reihe 3: 1 

i o 

c 

c 


! ° 

I 0 

1 i 

) 0 

l) 

i ” 

c 

i 

1 
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Wie die Daten des Versuchs, der nur ein Beispiel von mehreren 
ist. zeigen, liegt die Zerstörungsgrenze für das Magenpepsin und 
den mit Salzsäure angesäuerten Harn zwischen 55 0 und 60 °, fin¬ 
den nativen Harn um 10 0 höher. Das Resultat ist ganz das er¬ 
wartete und gibt der Schlußfolgerung, daß im Harn Propepsin aus- 
geschieden wird, eine kräftige Stütze. 

3. Die Ausscheidung von eingeführtem Pepsin und Propepsiu 

beim Hunde. 

Mit Rücksicht auf die Mangelhaftigkeit der Fibrinadsorptions- 
tnetliode erschien es uns wünschenswert, die alten Versuche von 
Schnappauff 1 ) über den Einfluß von stomachaler und subcu- 
taner Pepsindarreichung auf die Ausscheidung im Harn zu wieder¬ 
holen. Wir verwandten zu diesen Versuchen P a w 1 o w'schen 
Magensaft, für dessen freundliche Überlassung wir dem Kaiserlichen 
Institut für experimentelle Medizin zu Petersburg zu größtem Dank 
verpflichtet sind. 

Weiterhin wurde auch die Wirkung intravenöser Pepsininjek¬ 
tionen sowie subcutaner und intravenöser Propepsininjektionen ge¬ 
prüft. Unsere Absicht war es. diese letzteren Experimente unter 
möglichster Ausschaltung toxischer Einflüsse anzustellen. Wir be¬ 
mühten uns, eiweißfreie Propepsinlösungen nach Glaeßner dar¬ 
zustellen, um zunächst die Einbringung körperfremder Eiweißkörper 
zu vermeiden, und beabsichtigten, das eiweißfreie Proferment, um 
auch artfremde Fermente auszuschließen, aus Hundemagenschleim¬ 
haut zu gewinnen. Da aber unsere Bemühungen, wie schon be¬ 
ruhtet wurde, selbst bei der Wiederholung der Glaeßnersehen 
Versuche fast durchgehend« erfolglos blieben, mußten wir uns mit 
den unvollkommnen Versuchen begnügen, deren Einzelheiten die 
Protokolle wiedergeben. Obwohl die Resultate bei den intravenösen 
Injektionen nicht die wünschenswerte Übereinstimmung zeigen, so 
ergeben doch die positiven Resultate, daß sowohl Pepsin wie Pro¬ 
pepsin nach intravenöser Injektion in den Harn übergehen kann. 
W'durch der negative Ausfall in einem Teil der Experimente ver¬ 
schuldet ist, muß zunächst dahingestellt bleiben. Die Frage der 
etwaigen Entstehung von Antikörpern haben wir nicht in den Be- 
ueu'h unserer Untersuchung gezogen. 


1) 1. c. 
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I. Darreichung von Pepsin per os oder subkutan. Ricin- 
methode, 24 Std. Brüttemperatur. 


Datum 

Tageszeit 

Ham¬ 

menge 

Re- 

1 aktion 

Ver¬ 

dauung 

2 

ccm 

“1 V, 

1 ! 
,4 

0 

1908 
25. V. 

12 h 

60 ccm 

sauer 

1:10 

c 

c 

fc 

w 

0 


5 h 

40 „ 

n 

1.10 

fc 

fc 

w 

w 

Oj 

26. „ 

12" 

50 „ 


1 :10 

c 

fc 

w 

0 

0 | Um 12*/ 4 8ccm l'aw- 


5 b 

40 „ 

n 

1:10 

c 

fc 

w 

0 

0 1 low’ sch eil Hunde- 

1. VI. 

12 h 

95 „ 


1 : 10 

c 

fc 

0 

0 

i magensaft suhkut. 

0 Um 127* 30 ccm Ma- 


5» 

V 

r> 1 

1: 10 

c 

0 

0 

0 

0 gensaft subkutan. 

o 

—' n 

über Nacht 
12 h 

150 

50 „ 1 

alkal. 

r 

1 :10 

1 : 10 

c 

w 

0 

w 

0 

0 

:•*. „ 

12 11 

141) „ 1 

1 

sauer 

1 : 10 

w 

0 

0 

0 

0 Um 12 1 4 40 ccm Ma- 


5" 

«0 „ ; 

neutral , 

1 : 10 

w 

w 


0| 

Ü gensaft m.Sclilumi- 


i 

12 h 

50 „ ! 

t 

alkal. 

1:10 ' 

w 

yo ! 

0 j 

0 i 

1 

0 

sonde. 

0 usw. 

Ergebnis 

Subkutan und per 

OS 

dargereicht geht Pepsin 

nicht in den Harn über. 








II. Darreichung von Proferment (Preßsaft) subkutan. 

Verdauungskraft der gebrauchten Profermentlösungen 5—lOOOu Ein¬ 
heiten. Der Harn wird durch zweimaliges Katheterisieren entleert (11 h . 
6 h ) f auf insgesamt 300—450 ccm aufgefüllt (z. B. 11 h 300, 6 h 150 ccmj; 
etwa über Nacht gelassener Urin wird durch Thymolzusatz vor bakte¬ 
rieller Zersetzung geschützt. Anfänglich Ricinmethode (4 Versuche), 
später nur Kaseinmethode; nur mit dieser angestellten Versuche sind 
hierunter angeführt. Um saure Reaktion auch nachmittags zu haben, 
bekam das Versuchstier mit der Schluudsonde um 11 h 2—3 ccm 25% 
HCl in 50 ccm H 2 0. 


Hund 1. 


Datum 

Tages- 
i zeit 

Harn- 

menge 

Reaktion 



ccm 


1 




2 

1 

1 , 

1 ! 

5 * 

i 

1 0 

0 


UH IS 

5. XJ. 

i 1 

1 e" 

70 ccm 

sauer 

c 

fc • 

w 

1 

0 

0 

0 


0. „ 

u" 

i 

j 

100 auf 
( 200 ccm 


c 

fc ! 

i 

w 

0 

j 

0 

0 2 ccm HCl 

! 

in 5'i H.O. 


j 6 ■' 

60 auf 
100 ccm 

amphoter 

c 

c 1 

fc 

w 

0 

o . 

1 


n. 

: u i. 

210 auf 
250 ccm 

i 

sauer 

e 

fc 

w 

w 

0 

0 1 :> ccm HCl 

1 

in 50 H.O, 


1 <;>• 

55 auf 
100 ccm 


c 

fc 

w 

0 

0 

0 
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Datum 

jTages- 
' zeit 

Ham- 

Reaktion 

.1 



ccm 




menge 

2 | 

1 i 

V*! 

/ * 

Vin 

0 


15)06 

12 XI. 

n b ! 

i i 

i 

i 

170 auf 
250 ccm 

! 

sauer ; 

1 

* i 

C . 

c 

fc, 

1 

0 

i 

o 

0 

3 ccm HCl; 30 ccm Pro- 
ferrnentlösung; subkut. 
1 X Erbrechen. 


6» 

60 auf 
100 ccm 

alkal. 

c 1 

fc 

w 

0 , 

0 

°; 


13. , 

11" 

160 auf 
250 ccm 

1 

sauer 

c 

fc 

w 

W’ 

0 

o ! 

i i 

3 ccm KCl in HK) H*0. 


'' 6" 

45 auf 
100 ccm 

* 

i 

c 

fc 

w 

0 

0 

| 0 


H. , 

ll h 

j 

160 auf 

250 ccm 

n 1 

i 

i 

c 

1 

fc 

w 

S-Wi 

0 

1°; 
i i 

3 ccm HCl in 100 H 2 0. 
30 ccm Profermeat sub¬ 
kutan. 


6" 

50 auf 
100 ccm! 

n | 

c 

1* 

1 

1 w 

( 

0 1 

0 

1 

0 


& „ 

| 

1 

230 auf 
250 ccm 

r 

1 

c 

i c 

1 fc 

1 

i 

w-0 

| 0 

0 






Hund 

l II. 





11. „ 

11" 

190 auf 
250 ccm 

sauer 

e 

I fc 

fc 

w 

0 

0 

3 ccm HCl auf 30 H s O. 


6" 

40 auf 
! 100 ccm 

r> 

c 

i fc 

w 

! o 

i 

0 

i o 

i 

i 

l't „ 

11 " 

j 140 auf 

j 250 ccm 

1 

i " 

c 

; c 

fc 

0 

i 

0 

1 

: 0 

3 ccm HCl; 30 ccm Pro- 
ferment subkutan ; er¬ 
brochen . 


6 h 

[ 55 auf 

1 100 ccm 

alkal. 

c 

fc 

w 

0 

1 

1 

0 

1 o 


, 

11" 

1 155 auf 
| 250 ccm 

sauer 

c 

fc 

w 

! 0 ; 

I 

0 

1 0 

3 ccm HCl auf 1O0 PLÜ 


6" 

| 40 auf 
j 100 ccm 

” 

c 

; fc 

i 

w 

0 

0 

0 


H. „ 

11“ 

j175 auf 
250 ccm 

| r> 

c 

l fc 

fc 

! w 

w 

0 

| 3 ccm HCl; 30 ccm Pro- 
! ferment subkutan. 

i 


6 

| 20 auf 
100 ccm 

n 

c 

fc 

w 

O 

i 0 

1 

1 

0 

i 

i 

, 

11" 

145 auf 
250 ccm 

n 

' c 

c 

fc 

w 

; O 

! o 



Ergebnis: Durch subkutane Injektion von Profermentlösungen 
wird keine Vermehrung des Harnferments herbeigeführt. 


III. Darreichung von Pepsin bzw. aktiviertem Proterment durch 
intravenöse Injektion. 

ProfermentlÖBUng (Preßsaft) wird auf 2 HCl gebracht, steht 
Stunde, wird dann bis zu schwach saurer Reaktion neutralisiert (K)OO 
Pepsineinheiten). 
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30 ccm dieses aktivierten Ferments -|- 10 ccm Neutralisierungs¬ 
flüssigkeit werden um 11 Uhr dem Hund 1 in die linke Vena cruralis 
injiziert (unter Morphiumnarkose), dann bekommt das Tier 5 ccm HCl in 
125 ccm H 2 0. 



— 

— 









Datum 

Tages¬ 
zeit | 

Harn- J Re¬ 
inenge jaktion 

1 2 

11 

1 ’/. 

ccm 

1 1 2 A 1 VlO , 

|o,'T 

!<V) 


1908 
11. XII. 

I ii" * 

? auf ! sauer 
250 ccm ' 

c 

fc 

w 

! o 

0 

0 


Injektion 


5 h j 

, i 

00 auf alkal. 
125 ccm 

c 

c 

c 

i c 

I 

C 

fc 

0 


12. „ 

ii" i 

100 auf sauer 
250 ccm 1 

c 

c 

fc 

W 

0 

0 




1 5 h unterblieben 





! 




14. .. 

] 0 h ! 

70 auf | sauer j 

c 

c 

fc 

w 

0 

0 


4 ccin HCl in 



250 ccm 1 








125 HjO. 


f> h 

70 auf | sauer 
250 ccm j 

c 

c 

fc 

0 

0 

0 






Hund 

III. 





DO 

- . 55 

11 h 

30 auf sauer 
125 ccm i 

c 

w 

SW 

i 

0 

0 

0 




Erhält 

15 ccm einer 10°/ 

o Lösung von V 

ensin. puriss. Grübler (2000 Ein- 


beiten} 

intravenös mit 

1 

ccm 

Xeutralisierungsflüssigkeit. Patin 


3 ccm : 

25 °/„ HCl in H,0. 








oo 

— 5' 

5" 

50 auf sauer 
125 ccm 

fe 

w 

w 

SW 

0 | 

0 

0 1 

1 


23. „ 

11" 

50 auf alkal. 
250 ec in 

c 

fc 

' w 

0 

0 

0 

0 



Ergebnis: Intravenöse Pepsineinspritzung hat in einem Fall 
zu starker Vermehrung des Harnferments geführt, ist in einem 
anderen Fall ohne Effekt geblieben. 


IV. Darreichung von Proferment (Preßsaft) durch intra¬ 
venöse Injektion. 


Hund I (ft Kilo!. 


1 >atum 

Tages¬ 

zeit 

1 

Harn¬ 

menge 

Re¬ 

aktion 

D 

Harn 

1 : 1 

1 l’O ' i . ' T ; i/ 

1 ! r> ■:* : io i "2 

1 :10 

: Va 1 Vt« i o, |0 S 


l'.H iS 




| 

i | 

Um 11 Uhr: 
Profermenti lOUOKinli' 

19. XI. 

n" 

250 auf 
250 ccm 

sauer c 

c. , fc 0 0 , 

*■ *| k • • ' % 

, 0 ; 


' i , in die linke Vena 

i cruralis. danach ^ ,V,L 
1 H('l in WO H.O nft' 

Schluudsoiitie. 

27 auf alkal. fc w 0 0 0 0 0 0 0 

KHJ cmi | 


1) Kontrolle mit 1 Min. ueknehtem Harn. 

2) Kontrolle mit 5 Min. gekochtem Harn. 
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Datum 

Tages¬ 

zeit 

l 

Harn¬ 

menge 

Re- 

| aktiou 

2 i 


1:1 

IV 

. r> 

Harn 

\ ir : 

lO 12 

1 : 10 

' * .0 0 t 



ISO) 






! 



1 



1). XI. 

n h 

75 ccm 

l sauer 

c 

c 

c 

c 

fc 

fc 


4 ccm HCT in 1*20 ILO. 


.V 

90 auf 

sauer 

c 

fc 

w 

0 

0 

0 





100 ccm 










‘io. r 

u" 










Um 11 Uhr wie arn 












19. Nov. rechte Ururalis 












5 ccm HO auf HK) ILO. 


ä" 

34 auf 

alkal. 

c 

fc 

w 

0 

0 0 

0 0 0 

j 0 




100 ccm 











nachts 

120 auf 

alkal. 

c 

fc 

w 

0 

O 

0 

1 




140 ccm 






■ 

! 

! 


•Ä. „ 

11" 

80 auf 

sauer 

c 

c 

c 

c 

1 

fc 

' 0 




110 ccm 




1 




f' 



Hund II (8 Kilo) 

•uluilt m IV). November um II h 50 ccm derselben Profermentlösuug intravenös, stirbt um 5' 

anurisch. 


Hund II 


: ■ , XU. 

11" 

160 auf 

sauer c j 

c 

c 

i 


250 ccm 

] 



i 

5 h 

! 50 auf 

sauer: c 

c 

c 




125 ccm 





1Ö. . 

11" 

170 auf 

sauer c 

c 

c 




250 ccm 




• 

5" 

125 ccm 

am- c 

c 

fc 

i ■ 



photer 



1 IU 

11" 

70 auf 

sauer w 

0 

0 

i 


250 ccm 




1 

5" 

80 auf 

sauer c 

c 

fc 

h* 


125 ccm 




10. . 

11" 

30 auf 

sauer c 

c 

fc 



250 ccm 




. 

5" 

45 auf 

sauer e 

c 

fc 



125 ccm 

1 



' 17. r 

11" 

170 auf 

. sauer ; c 

c 

fc 



250 ccm 





5" 

95 auf 

alkal. j cf 

! w 

0 




125 ccm 

j 



W. - 

11" 

80 auf 

am- c 

fc 

w 



250 ccm 

photer 

i 



I (2 

tf 
/ 4 

Kilo). 





\v 

W 

: 


1 

0 

1 

37* ccm HO auf 

1UU H,0. 

w 

w 

] 

1 

: 

0 

1 

w 

0 

i 

' 


0 


20 ccm Profermcnt 
20Ü0 Einh.) intravenös 








3 ccm HO. 

0 

ü 

0 

0 

0 

» 

0 

Hungert freiwillig 

0 

0 

i 

i 



° 



w 

0 

i 



0 



SW 

0 




0 

1 

i 

i 20 ccin HO. 

0 

0 




0 


j 

sw 

0 




1 0 


1 

40 ccm Profermcnt 
<500 Einh.j intravenös 





1 



3 ccm HO. 

0 

0 

0 

0 

! 0 

0 

0 

H uugert. 

0 

0 

O 

0 

i 

0 

0 

0 



Ergebnis: Bei intravenöser Propepsininjektion ist zweimal 
eine deutliche starke Vermehrung des Harnferments aufgetreten, 
zweimal ist kein Einfluß erkennbar. In den positiv ausgefallenen 
Versuchen erfolgt die Ferinentvermehrung im Harn erheblich lang¬ 
samer als bei den positiven Pepsinversuchen. 
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Zusammenfassung. 

1. Die Ricin- und Kaseinmethode sind zum Nachweis und zu 
Yergleiehsbestimmungen des Pepsins im Harn verwendbar. Sie 
sind der Fibrinadsorptionsmethode in der bisherigen Ausführung 
an Genauigkeit weit überlegen. Diese liefert namentlich bei alka¬ 
lischer Harnreaktion trügerische Resultate. 

2. Die Regel von dem Ansteigen der Fermentmenge im Hunger 
und dem Absinken nach den Mahlzeiten trifft für den Menschen- 
liarn in der Mehrzahl der Fälle zu, gilt aber nicht allgemein für 
den Menschenharn und noch weniger für den Hundeharn. 

3. Die normal vorkommenden Schwankungen der Harnreakti<n 
sind ohne nennenswerten Einfluß auf die Fermentausscheidung. 

4. Das peptische Ferment des Harns wird mindestens zum er¬ 
heblichen Teile in Form von Propepsin ausgeschieden. 

5. Intravenös eingeführtes Pepsin und Propepsin kann im Ham 
unverändert ausgeschieden werden. Stomachale Einverleibung von 
Pepsin und subkutane Injektion von Pepsin oder Propepsin bewirken 
keine Fermentvermehrung im Harn. 

6. Die bisher sichergesteUten Versuchsresultate sprechen sämt¬ 
lich für die Erklärung, daß das peptische Ferment des Harnes in 
der Hauptsache von dem aus der Magenschleimhaut ins Blut rück¬ 
resorbierten Propepsin stammt. 

Klinische Untersuchungen. 

Schon früher haben sich mehrere Autoren bemüht, aus den 
Mengenverhältnissen des Harnpepsins diagnostische Fingerzeige 
namentlich auch für die Magenkrankheiten zu gewinnen (Stadel- 
niann, 1 ) Leo, 2 ) Bendersky, 8 ) Hoffmann, 2 ) Mya und Bel- 
lunt i, 4 ) Friedberger. ö ) Thiele")). Wenn auch einzelnen 
l-'orsohern ein besonderes Verhalten der Harupepsinkurve in ge¬ 


il Stadel mann, Zeitschr. f. Hiol. 25, 208, 1889. 

2) I j iio, Hoffmann, 1. c. 

;j) Hcuderäky, Virch. Arcli. 121, 554, 1890. 

•I) Mya u. Helfanti, Zentral bl. f. klin. Med. 26, 42, 1886. 

5) F ried ber g er, Über den Säuregrad und Pepsingehalt des Harns bti 
kiaiiKlingen des Magens. Inaug.-Diss. GielJen 1899. 

i;) r r li ie Io, Uber Fermente im Urin, insbesondere über vermehrte Pepsin* 
aussrlifidiiiig heim Diabetes mellitus und einigen anderen Krankheiten Inaus* 
| )|ms. Leipzig 1907. 
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wissen Krankheiten auffiel (Hoffmann Diabetes, Leo Carcinoma 
ventriculi, Ileotyphus usw.), so kommen doch alle zu dem Schluß, 
daß die Ausscheidung des peptischen Ferments in gewissen Krank¬ 
heiten keinen charakteristischen Ablauf nimmt. 

Der Versuch, erneut die Bedingungen der Pepsinausscheidung 
in pathologischen Zuständen zu erforschen, schien demnach a priori 
wenig lohnend. Indes war, wie oben auseinandergesetzt wurde, 
die bisher benutzte Methodik zu solchen Untersuchungen wenig 
geeignet, und das Scheitern der früheren Experimente wohl zum 
Teil diesem Umstande zuzuschreiben. Nachdem einzelne Vorunter¬ 
suchungen an Harnen gesunder Leute uns aber gezeigt hatten, 
daß die für das Magenpepsin angegebenen neuen Proben mit 
leichten Abänderungen zur „quantitativen“ Prüfung des Harn- 
pepsins tauglich waren, konnten wir schon aus dem Grunde die 
Arbeit in Angriff nehmen. Außerdem forderten gewisse theoretische 
Erwägungen dazu auf, nochmals die vielbehandelte Frage auf- 
zurolleu. 

Als Quelle des Harnpepsins kommt wesentlich nur das von 
der Magenschleimhaut rückresorbierte Proferment in Betracht. 
Diese Annahme hat gerade durch unsere physiologischen Versuche 
neue, wichtige Stützen erhalten. Die Untersuchung des Harn- 
pepsins ermöglicht uns eine Feststellung, die die Untersuchung des 
Mageninhalts allein nicht leisten kann. Diese kann uns nur Auf¬ 
schluß darüber geben, ob und wieviel aktiviertes Ferment in die 
Magenhöhle secerniert worden ist, nicht- aber ob die Schleimhaut 
im gegenwärtigen Moment imstande ist, Proferment zu bilden. 
Die Harnuntersuchung kann uns über die Pepsinmenge im Magen- 
cavum gar nichts sagen, sie beweist auch, falls kein Ferment im 
Ham sich findet, nicht, daß die Magenschleimhaut kein Proferment 
liefert; denn der negative Ausfall der gewöhnlich angestellten 
Probe im Nachmittagsharn zeigt, daß bei ausgiebiger Sekretion 
von Pepsin ins Magencavum die Menge des rückresorbierten Pro- 
pepsins unter die Grenze des Nachweisbaren sinkt. Aber der 
positive Ausfall der Pepsinreaktion im Harn beweist, daß die 
Magenschleimhaut noch Propepsin bildet. Und wenn dies der Fall 
ist, bei Fehlen des Pepsins im Mageninhalt, so wird dadurch be¬ 
wiesen, daß die funktionelle Störung nicht die profermentbildenden 
Zellen betroffen hat, solidem daß der Aktiviemngsvorgang, über 
'len wir noch so wenig wissen, oder die Absonderung aus den 
Zellen ins Mageninnere Not gelitten hat. Mit anderen Worten: 
( lie Untersuchung des Harnpepsins muß nicht in jedem Fall, aber 
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sie kann in bestimmten Fällen einen diagnostischen Aufschluß 
geben, der ohne sie durch die bisherigen Untersuchungsmethoden 
gar nicht zu gewinnen ist 

Es galt zu prüfen, ob sich das neue diagnostische Hilfsmittel 
in der Klinik verwerten ließ, ob es differentielle Schlußfolgerungen 
gestattet. 

Zwei Grenzfälle werden von besonderem Interesse sein: 

1. Propepsin wird in normaler oder auch verminderter Menge 
in den Drüsen dauernd gebildet, geht aber nicht als Pepsin in 
den Magen über, vielleicht weil die Bedingungen für die Akti¬ 
vierung nicht gegeben sind. Dann wird Pepsin im Magen fehlen, 
aber in normaler oder vermindeter Menge im Harn sich finden. 

2. Die Fähigkeit der Drüsen, Propepsin zu bilden, ist er¬ 
loschen — vorübergehend oder dauernd — es kann weder in den 
Magen noch in den Harn proteolytisches Enzym geliefert werden. 

Dazwischen sind natürlich eine Reihe von Abstufungen möglich. 

Bevor wir sehen, ob und wie diese Voraussetzungen in der 
Praxis zutreffen, haben wir uns mit einer Publikation zu beschäf¬ 
tigen. welche ähnlichen Erwägungen Raum gegeben hat. Als wir 
schon ein halbes Jahr mit unseren Versuchen beschäftigt waren, 
erschien eine Arbeit von Wilenko, 1 ) die das gleiche Thema mit 
einer der neuen Methoden behandelte. 

Wilenko modifizierte zum Nachweis des Harnpepsins, das er 
stets im Gesamtharn bestimmte, das Verfahren von Jakoby- 
Solms in verschiedener Weise. Die hauptsächliche Änderung be¬ 
traf die Menge der Ricinlösung, die er verringerte. Die Versuchs¬ 
dauer warnte auf (1 Std. verlängert, um dem störenden Einfluß 
schwefelsaurer Salze zu begegnen; die harnsauren Salze machte ei 
durch Herstellung salzsaurer Reaktion unschädlich. Die Resultate 
gab er in Einheiten” an; diese wurden berechnet, indem die 
Tagesmenge durch die Anzahl ccm ungekochten Harns, die Auf¬ 
hellung bis auf Spuren bewirkte, dividiert wurden. 

l’nser Verfahren unterschied sich von dem Wilenko's in 
mehreren Punkten: wir untersuchten nur zw'ei Proben des Tages- 
havties. die nach den bisherigen Erfahrungen die meisten und die 
geringsten Pepsinquanten enthalten sollten, also den ersten Morgen¬ 
harn und den Drin J—;PStd. nach der Mittagsmahlzeit. Dies 
geschah einmal mit Rücksicht, auf poliklinische und Sprechstunden- 

l'i Wilenko. Vkrl. kl in. Wnchensrlir. Nr. 22, 1080. 11)08. 
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falle, von welchen die 24stündige Harnmenge schwer zu beschatten 
war, hanptsächlich aber, weil es uns nicht auf absolute Werte, 
sondern auf eklatante Unterschiede ankam, die man am ehesten in 
den Portionen mit den Maximal- und Minimal werten erwarten 
durfte. Ferner haben wir auf die Umrechnung in Einheiten ver¬ 
zichtet. Die Gründe sind oben (Methodik) auseinandergesetzt. 
Das Ansäuern mit Salzsäure haben wir als überflüssig unterlassen, 
die Verdauungszeit für 2 ccm Ricin betrug J8-24 Std., ein 
störender Einfluß von Fäulnis wurde nicht beobachtet. 

Die Resultate Wilenko's sind kurz folgende gewesen: 

Die Pepsinausscheidung ist unabhängig von besonderer Kost- 
forra, ist ferner im Diabetikerharn nicht immer vermehrt. 

Bei der Untersuchung von Magenkranken gelangte Wilenko 
ebenfalls zu der Annahme, daß die Menge des Harnpepsins von 
der ßückresorptiou des Propepsins ins Blut abhängig sei, und be¬ 
stätigte die Zerstörung des Ferments im Darmkanal durch Selbst- 
versuck. Doch widerspricht er der Behauptung, daß das Propepsin 
nur dann riickresorbiert würde, wenn es nicht in den Magen über¬ 
gehe; das sei deshalb unwahrscheinlich, weil es Fälle von Super¬ 
sekretion mit hohen Pepsinwerten im Magensaft und Harn gebe. 
Bestimmte diagnostische Folgerungen zog Wilenko noch nicht, 
i Indes erschienen ihm seine Ergebnisse an Kranken mit Achylia 
{ gastrica wichtig für eine mögliche diagnostische Verwertbarkeit 
der Methode. Er hatte 5 solcher Fälle untersucht; in allen waren 
nur Spuren oder höchstens 10 Einheiten Pepsin (Solms) im Magen¬ 
saft nachweisbar, niemals fehlte es ganz; der Harn dagegen ent¬ 
hielt stets Pepsin in annähernd normaler Menge. Solche Befunde 
erschienen ihm Beweise für die Existenz von Zuständen, bei denen 
-die Magenschleimhaut zwar die Fähigkeit verloren hat, wirksames 
Pepsin in das Magencavum zu secernieren, aber doch noch imstande 
1 K Pepsin in die Säfte — manchmal sogar in erhöhter Menge — 
j abzuscheiden“. Auch dürfte der völlige Untergang größerer Strecken 
; Magenschleimhaut (bei Anadenie, Carcinoma planum) zum völligen 
Verschwinden des Pepsins nach beiden Richtungen führen können. 
Ob solche Befunde differentialdiagnostische Bedeutung erlangen 
f könnten, ist nach Wilenko nur an Fällen mit gleichzeitiger 
; Autopsie zu entscheiden. 

[ Die soeben wiedergegebenen Schlußbemerkungen Wilenko's 
enthalten also dieselben Überlegungen, die uns zur Prüfung der 
Präge veranlaßten. 
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Wir haben eine größere Reihe von Achyliehamen auf Pepsin 
untersucht (23 sichere Fälle). In allen Fällen fehlte das Ham- 
pepsin morgens und mittags völlig, das Magenpepsin in 19 Fällen 
gleichfalls, in 4 Fällen waren höchstens 10 Einheiten, meist weniger, 
nachweisbar. Es ergibt also ein auffälliger Gegensatz zwischen 
Wilenko’s und unseren Befunden. 

Nach unseren Resultaten ist die Achylia gastrica zn den Zn- 
ständen zu rechnen, bei denen Magen- wie Harnpepsin ver¬ 
schwindet. Diese Auffassung entspricht aber durchaus den sonst 
geltenden Anschauungen über das Wesen der Acliylie: stets handelt 
es sich dabei um ein Versiegen der Saftsekretion, sei es durch 
organischen Schwund der Drüsenelemente, sei es durch nervöse 
Lahmlegung der Funktion. Dabei wird man neben dem Fehlen 
des Magenferments auch das Harnferment vermissen, da bei Aus¬ 
fall der Drüsentätigkeit auch kein Zymogen gebildet werden kann 
und deshalb die Vorbedingung für die Rückresorption fehlt Bei 
den klinisch noch als Achylie bezeichneten Übergangsfällen, in 
denen im Magensaft noch geringe Mengen Pepsin nachweisbar 
sind, kann man dagegen einen negativen Ausfall der Probe auf 
Harnfermeut nur erwarten, wenn die rückresorbierten Proferment¬ 
mengen so gering sind, daß sie unter der Grenze des Nachweis¬ 
baren liegen. Um vergleichbare Werte zu erhalten, muß also ge¬ 
nau nach der gleichen Methodik (Ricinmenge, Verdauungszeit) ge¬ 
arbeitet werden. Es scheint nach den praktischen Erfahrungen, 
daß unsere Methode geeigneter ist, über die Funktion der Magen¬ 
schleimhaut Aufschlüsse zu geben, als die Wilenko’s. 

Liegen bei der wahren Achylie die Verhältnisse relativ ein¬ 
fach, so komplizieren sie sich beim Carcinom, worüber Wilenko 
keine Untersuchungen angestellt hat. Hier kann es Fälle geben, 
in welchen noch reichlich funktionierende Driisensubstanz vorhanden 
ist. während das Fehlen der aktivierenden Einflüsse die Pepsin- 
ausscheidung nicht zustande kommen läßt. Dabei muß ganz be¬ 
sonders gute Gelegenheit zur Rückresorption sein; in der Tat 
zeichnen sich diese Fälle von Carcinom durch reichliche Pepsin¬ 
mengen des Harnes aus. 

Andererseits pflegt bei vorgeschrittenem Krebs auch eine wahre 
Achylie des Magens zu resultieren. Dementsprechend haben wir 
viele Harne von Carcinomkranken untersucht, in denen jegliche 
proteolytische Wirkung ausblieb bei gleichzeitigem völligen Fehlen 
des Magenpepsins. In diese Kategorie dürften die meisten der 
von den früheren Autoren untersuchten (’arcinomfälle gehören 
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(Stadelmann, Leo, Friedberger). Schließlich gab es Fälle 
mit mehr oder weniger starker peptischer Verdauung, die sich wie 
normale verhielten. Doch war in solchen Hamen die Ferment- 
ansscheidnng meistens größer als gewöhnlich, so daß sich diese 
Befunde schon den Resultaten der ersterwähnten Carcinomfälle 
nähern. 

Ist man nun berechtigt, die geschilderten Ergebnisse zu 
differential diagnostischen Zwecken heranzuziehen? Wir glauben 
nach unseren Erfahrungen, die sich auf die Untersuchung von 66 
einschlägigen Fällen stützen, die Frage mit einem bedingten Ja 
beantworten zn können. Wenn z. B. die klinische Diagnose zwischen 
Achylie und Carcinom schwankt, die sonstigen Stigmata für Achylie 
sprechen, so wird der Nachweis von reichlichen Mengen Pepsin 
im Harn Bedenken gegen die Diagnose Achylie erregen. Natür¬ 
lich bedarf es zur Aufnahme dieser Methode in die diagnostische 
Küstkammer noch ausgedehnter Nachprüfung, besonders von solcher 
Stelle, die bei großem Material über viele Autopsien verfügt. 
Denn auch wir haben leider dieses Postulat nicht allzu häufig er- 
löllen können, wenn auch meistens die Diagnose anderweitig völlig 
gesichert war. Erst der Vergleich zwischen den Sektionsbefunden 
and der mikroskopischen Untersuchung einerseits und den Pepsin¬ 
werten im Mageninhalt und im Ham andererseits wird Aufschlüsse 
darüber geben, ob den Fällen mit hoher und denjenigen mit 
niedriger Pepsinausscheidung im Ham bestimmte Entwicklungs- 
: Stadien bzw. bestimmte Formen des Magencarcinoms entsprechen. 

: Wir müssen uns vorerst darauf beschränken, diese Fragen zur Dis- 

| knssion zu stellen nnd werden es uns selbst weiterhin angelegen 
i sein lassen, zu ihrer Klärung beizutragen. 

Nachstehend folgen die Protokolle unserer klinischen Versuche 
Auf gewisse Punkte wird nachher noch einzugehen sein. 

Es wurde der Morgenharn vor dem ersten Frühstück, sowie 
der Mittagsham S—3 1 ^ Std. nach der Mahlzeit untersuch. t. Die 
Magenin haltsuntersuch ungen sind zum größten Teile von dem einen 
von uns (Sch.) selbst gemacht, dann stammte der Magensaft vom 
gleichen Tage wie der untersuchte Harn. Tn anderen Fällen konnten 
mir die klinischen Daten kopiert werden. Das Material lieferten 
uns die medizinische und die chirurgische Klinik, sowie die Herren 
; DDr. Korn, Christiani und Frolimann. Sämtlichen Herren, 
i die uns unterstützt haben, gebührt unser verbindlichster Dank. 
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I. Untersuchung von Magenleiden mit Superacidität 
bzw. Supersekretion. 

(Die Magenpepsin werte schwanken zwischen 100 und 500 Einheiten.! 


Datum 

j Name 

Tages¬ 

zeit 

Reaktion 

| Ricinprobe 

! 2 1 v. 

in c 

~ i T 

\cm 

- Diagnose 1 

0 . i 

1908 





j 




15. II. 

Fi. 

früh 

1 sauer 

c 

c 

c 

c 

0 j Gastritis acida. (T) | 



mittags 

l n 

c 

■ c j 

c 

c 

0 1 

16. II. 

Ba. 

früh , 

i 

c 

C 1 

| c 

c 

0 ; Ulcus ventr. 2) 



mittags 

alkal. 

j 



0 


I 1 

20. II. 

Feil. 

früh 

77 

c 

fc 

w 

w 

0 j Ulcus ventr. <3i i 



mittags 

: 



0 


! | 

10. III. 

Go. 

! früh 

neutral 

c 

c 

fc 

fc 

0 | Ulcus ventr. 4) 



mittags 

alkal. 

c 

! fc 

fc 

fc 

o : 

3. IV. 

I)i. 

früh 

sauer 

e 

c ! 

0 

0 

0 * Ulcus, Gastrecta.de. (5) 



mittags 

n 

c 

fc 

fe 

w 

0 

2. IV. 

Le. 

früh 

r> 

c 

c 

fc 

fc 

0 Superacidität. öi 



mittags 

7. 

c 

c 

c 

fc i 

0 , 


Die Harnpepsinwerte sind in den Morgenportionen meistens 
sehr reichlich, wenigstens normal. Einzelne Fälle haben auch im 
Mittagsharn viel Ferment (1, 4, 6). Wiederum zeigen andere Resul¬ 
tate. daß mitunter bei großem Pepsinreichtum des Mageninhalts 
der Harn frei von proteolytischem Enzym sein kann. Die Morgen- 
harnbefunde sprechen dafür, daß nicht nur eine übermäßige Sekre¬ 
tion von Pepsin in den Magen stattfindet, sondern auch eine er¬ 
höhte Profermentbildung. Während der Mahlzeit wird bei manchen 
Fällen die ganze Profermentmenge als Pepsin abgesondert, bei 
anderen bleibt trotz der reichlichen Sekretion noch ein Überschuß 
zur Riickresorption und Ausscheidung im Harn. 


Darum Xante 


II. Untersuchung von Achylie-Fällen. 

rap( f- Reaktion i Ricin l’ robe in ccm ' Magenbefund 
zct 2 1 ", «/* 0 


(Ricinprobe 1 


2'). II. 08. v. 0. früh sauer 


2 S.IL. K.II 


f). III. Prae. 


amphoter 


10. III. Da. früh „ 

mit t ;il»' s „ 

28. III. Tab. früh ,. 

mittags „ 

1 1 Verdünnung des Magensaftes. 


Keine fr. HCl, keine C,H«0, 

(M) Pepsin (1:10, h — O.'li 

Pepsin 1 :10 = unter lö Ein¬ 
heiten. Keine HCl. keine 
U. l 2) 

Keine HCL keine M. 
Pepsin = 0. 101 

Wie vorher. 

Alkal. Magensaft. 

Pepsin = 0, 01 
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Datum 

Name 

Tages- 

: 

Reaktion ; 

Harnprobe in 

ccm | 

Mageubefuud 

seit 

2 

i 1 

7* 1 

*/« ' 

o 1 

22. V. 08. 

Ku. 

früh 

alkal. 


| 

0 


i 

i 

HCl, M = 0. 

(6) 

mittags 

neutral. 



0 


1 

Pepsin 1:10 = 10 Linheiten 





l 



i 

| 

(7. VII. Wiederhol, idem.). 

8.vn. 

Fie. 

früh 

sauer 


i 

0 


1 

i 

HCl, M = 0. 



mittags 

n 


0 


1 

Pepsin = 0. 

(7) 

21. VII. 

Ha. 

früh 

n 

Spur? 

o ! 

0 

0 

0 

Wie vorher. 

(8) 



mittags 

r\ 

1 

0 






Mey. 

früh 

* 


0 

! 

Wie vorher. 

(9) 


mittags 

n 


0 





22. VII. 

Mn. 

früh 

r> 


0 



Wie vorher. 

(10) 


Gr. 

I n 1 

n 


0 



Wie vorher. 

(11) 



mittags 

» 


0 





24. VII. 

, Rad. 

früh 

1 » 


0 


1 

Wie vorher (Tbc.pnlmon. (12| 

u. vm. 

Wei. 

| n 

1 

n 


0 



Wie vorher (Dr. Korn). 

(13) 



mittags 

r> 

| 

0 


I 




Jo. 

früh 


j 

0 

i 

HCl, M = 0 (f Tbc. puhnon.) 


mittags 

n 

' 

1 

0 


Pepsin 1:10= 10 — 20 Ein¬ 
heiten. (14) 

8. X. 

For. 

1 

! früh 

fl 

|‘ 

0 


HCl, M, Pepsin = 0 

(Dr. 

imittags 

1 Ti 


1 0 

, 

Korn). 

(15) 

19. XII. 

Kr. 

früh 

fl 

I 

i 0 

i 

] HCl = 0, M = 0. 


mittags 

9) 

| ; 

0 


Pepsin 0 (ebenso mit Kasein- 




i 

i i 

1 

1 

! 

I 

probe). 

(16) 


Alle folgenden Versuche mit Kaseinprobe. 


Datum ! 

Name! 

Tages¬ 

zeit 

Reaktion 

( 

Kaseinprobe in ccm 1 

2 1 1 'iTVl? V,o 1 0 | 

Magenbefund 


7.1. 09. 

1 

Bei. 

früh 

sauer '' 

w 

1 

0 



1 

1 

HCl, M= 0. 




mittags 

amphoter < 

? 

0 




Pepsin = 0. 

(17) 

11.1. 

Witter. 

früh 

sauer 1 




0 ! 


Wie vorher. 

(18; 



mittags 

1 « 




0 I 




18.1. 

Schim. 

früh 

i * 




Oi ' 1 

HCl, M, Pepsin = 0. 

(19) 

22.1. 

Ker. 

w 

1 

» 


l 


0 ! 

Wie vorher. 

(20) 



mittags; „ 

1 



0 1 



24.11, 

Ban. 

früh 

I * 

i 

! 


0 1 ! 

1 Wie vorher. 

(21) 



mittags 


1 

i 


0 



1.111. 

Her. 

früh 

amphoter 




0 


Wie vorher. 

(22) 



mittags 

sauer 



1 

0 




28. III. 


früh 


w 

w 

0 

0 

I 0 | 0 

Wie vorher. Operation. 



j Lau. 

mittags „ 

1 


1 

0 

1 

Kein Carcinom. 

(33; 


DenUches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




254 


Ellingeh u. Scholz 


Digitized by 


Achylien mit abweichendem Befnnd. 


Datum 


Name 


Tages¬ 

zeit 


Reaktion 1 Ricin P rob e in <*“ 
12 111 V* I 'U 0 


Magenbefand 


1 

28.VII. 08.i Kla. 

1 

früh 

sauer 

w 

w 

0 

0 

0 

HCl, M = 0. (24l 


mittags 

r 

w 

w 

0 

0 

0 

Pepsin 10—20 Einheiten. 

10. III. K. III 

früh 

n 

0 

0 

0 

0 

0 

HOI, M = 0. 2oi 

1 

mittags 

n 

w 

0 . 

0 

0 l 

0 

Pepsin 20—50 Einheiten. 

14. III. Elw. 

früh 

n 

' 

c 

C : 

fc 

w 

0 

HCl = 0, M = 0, Pepsin 
10—20 Einheiten. (26' 

1 

j 

mittags 

T? 

c 

C 

w 

w 

o ! 

Klinischer Verlauf: im Laufe 
eines Jahres 2 oder 3 Rück¬ 
fälle, jedesmal gute Er¬ 
holung bei stationärer Be¬ 
handlung. 


15. IX. Sko. früh 

mittags 


c 


e 


c 


fc 


c I fc i 0 

fc , vv 0 


HCl, M = 0. Pepsin: unter 
1Ö Eiflb. 27) ^ 

, Diagnose schwankt zwischen 
i Care. n. Achylie. 

| 4. IV. 1909. Weiterer Ver¬ 
lauf hat für Achylie^ ge¬ 
sprochen (Dr. Korn). Nach¬ 
untersuchung leider un¬ 
möglich. 


Datum Name i 

Reaktion 

| Kasein probe in ccm 

Magenbefund 


2 1 

V* 

V» 

1 10 

0 

! 

7.1. 09. Neu. , früh ' 

sauer 

1, ! 

: fc w 

w 

0 

’o 

0 

HCl = 0, M = 0, Pepsin =0. 

mittags i 

r> 

sw 0 

i 

0 

0 

0 

0 

29.1. sehr gebessert entlassen 

(med. Klin.) 

2<>. I. Chri. früh 

r> 

i 

Iw’ 0 

o 1 

0 | 

1 0 

0 

HCl == 0. M-Spur. 

mittags 


• fc 1 w | 

0 

0 

°i 

0 

Pepsin — 0. 


Weitaus die Mehrzahl der Fälle verhält sich also in dem von > 
uns erwarteten Sinne (s. oben). Eine Reihe von Fällen (2. 6. 14, 

24. 25) hat kein Harnpepsin und sehr wenig oder mäßig (25) v 
Magenpepsin. Im Sinne Wilenko's verhalten sich 26—29. Die 
beiden ersten Fälle sind zweifellos kompliziert, um gewöhnliche 
achylische Zustände hat es sich wohl nicht gehandelt. Auch die 
klinische Diagnose kommt nicht über ein gewisses Maß von Wahr¬ 
scheinlichkeit hinaus. In den beiden letzten Fällen fehlt für den 
allerdings nur geringen Pepsingehalt des Harns vorerst eine Er¬ 
klärung. 
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III. Untersuchung yon Carcinomfällen. 

A. Kein Pepsin im Magensaft. 

1. Pepsin im Ham. _ 


| üame i Reaktion Rici °» irobe in ”” 


V. V, 0 


Magenbefund 


iy.vi. 08 . Po. 


21. TI. Kl. ( früh 

mittags 

<1. VIII. Kro. früh | 

mittags) 


früh 

mittags 


fc 0 0 0 Tmnor der kl. Kurvatur. 

0 I HCl =0; M+. Pepsin 1:10 
(minime Spur). (1) 

fc 0 0 0 Pylornstnmor. HC1=0. M+. 

0 0 0 0 Pepsin 0. (2) 

fc w 0 0 i Sicheres Care, f (keine Ob- 

! duktion). 

w i 0 j 0 0 HCl, M, Pepsin = 0. (3) 


N.« Aktion h “* 


Magenbefund 


,.111.09. Pet. früh ) 
'mittags 

U\ Saa. I früh 


23. VI. Fe. 


mittags 

früh 

mittags 


26. VI. Tu. ! früh 
mittags 

S. IX. , Ge. früh 
mittags 


23. n. 28. Sn. 
IX. 


| früh 
mittags 


2 V| jj5 V.ol 0 1_ 


fc w w I 0 I 0 | 0 Tumor im Epigastrium. (4) 

w 0 0 I 0 j 0 | 0 HCl, M, Pepsin = 0. 

c fc fc ! w ; 0 j 0 HCl = 0, M -f- (schwach), 

■ j Pepsin = 0. (di 

fc i w w 0 i 0 I 0 Kein Tumor. Guajakreakt. 0. 

0 | } i Tumor. HCl 0, M -j-, Pepsin 0. 

fc w 0 0 i 0 0 Operation 17. VII., groüesin- 

i | 1 i tiltrirendes Care, (6) 

I j 

c fc w 0 0 ! 0 Pylorustuinor. Retention. [D 

fc w w j 0 0 \ 0 ; HCl 0, M -f> Pepsin 0. 

c c c i fc i w 0 (Großer Magen, Retentiou. i'8i 

C c fc fc ' W 0 , Probefr. HCl 0, M +, Pep- 

sin = 0. 

c fc w 0 0 0 j HCl, M, Pepsin = 0. (91 

c i fc w 0,0 iO | Operation: Tumor am Py- 

I I lorus. 


Im Anschluß noch einige Fälle, bei denen wir leider keine 
Auskunft über das Magenpepsin erhielten._ 


Datum Same ^ a ff 9 ‘ Reaktion 
zeit 


15.11.08. Kn. j früh j sauer 


Ricinprobe in ccm 


Magenbefund 


1 19.II. 

Dv. 

mittags 

früh 

i 

1 

1 

mittags 

: 3 IV. 

Loe. 

früh 

H.V. 

Sau. 

mittags 

früh 

11'. V. 

Schu. 

mittftgs 

früh 


mittags 


c c fc w 0 t ’arc. hepatis et ventric. (10) 
c c fc fc 0 HGI = 0, 11^0. 

c c fc 0 0 Gare. cardiae mit Übergreifen 

aut kl. Kurvatur. Ul 
0 XIageuuntersuchung unmög¬ 

lich. 

c c fc 0 0 Tumor, geringe Retention. 

I) HCl. M —0. j 121 

c c fc vv 0 Pylorustumor. (Operation i. 

c c w w 0 Spur 1K l. XI = 0. il:t) 

c fc w 0 0 Mehrere Magentumoren. 1 14) 

fc 6 0 0 o uri =o. m +. 
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2. Kein Pepein im Harn. 


Datum 

Name 

| Tages¬ 
zeit 

Reaktion 

Ricinprobe in ccm 

Magenbefund 

i 




2 

1 1 

: v* i v* i 

l 0 

12. III. 08. 

Grae. 

früh 

sauer 

w 

0 

0 0 

0 

Anhaltend. Guajakreaktion-f 



mittags 

n 

0 

0 

o ! o 

0 

Retention HCl, M — 0, lange 






1 i 

i 


Bazillen. Pepsin? (I5j 

13. VI. u. 

Ro. 

früh i 

n 



i 0 


Kaffeesatz. Lebertumoren. 

29. VII. 


i 

mittags 

rt 

i 

1 


0 ‘ 

! ! i 


Paraplegie. (16i 

Probefr. HCl = 0, M+. Pep¬ 
sin : minime Spur. 
Obduktion: Großer Pyloras- 








! i i 


tumor. Metastasen. 

3. XII. 

j Schro. 

früh 

n 

w 


0 1 ! 


Tumor des Pyloru« und der 
kl. Kurvatur (Operation). 
HCl, M, Pepsin = 0. (17: 



mittags 

n 



0 ! 1 



Datnm I Name 


T X Reaktion 


Kaseinprobe in ccm 

Tm^P'.TTö 


Magen befand 


14.1. 09.| Rog. 1 

früh 


mittags 

1. III. Gn. 

früh 


mittags 

Gal. 

früh 

23. I. Lew. 

Tr ! 

mittags 

j 

26. I. Kin. 

früh 

mittags 


J 

8chle. ! 


8. II. ' Ber. früh 
mittags 


27. IV. Erd. früh 
mittags 


sauer w 


0 


i 




o 

o 


n 


o 

0 


I 


r> 




o 

I o 


alkal. 

sauer 


n 


W 

w 



I 


0 

0 


0 I 
0 I 


Care, ventr. Lebertnmoren, 
Kachexie. (Uh 

HCl, M, Pepsin = 0. 

Große Magentumoren. (Ob¬ 
duktion). ■ (19i 

HCl = 0, M +, Pepsin = 0. 

Wachsende Tumoren im Epi- 
gastriuro. Guajakreakt+ 

HCl=0,M-f, Pepsin =0.(20i 

Tumor, große Retention. 

Probefr. HCI=0,M+, Pep¬ 
sin = 0. (2b 


0 


Sicheres Care, seit 5 Jahren, 
damals Operation verwei¬ 
gert (Dr. Korn). HCl, M 
= 0, Pepsin = 0. (22 

Absolute Magenstenose. De- 
zemb. 1908 HCl +, seit 
6.1.1909 Ikterus, langsam 
schwindender HCl-Gehalt 
im kopiösen Erbrochenen. 
26. 1. keine HCl, Pepsin 0. 
+. Keine Obduktion (Dr. 
körn). ( 23 > 

Probefr. HCl, M, Pepsin =0. 

Kein Magentumor, Douglas¬ 
tumoren. l 2 ’* 

HCl = 0, M +, Pepsin »ft 

Tumor der kl. Kurvst., Ieher- 
knoten (*** 


7. VII. Bö. früh 
mittags 


sw 0 0:0 

sw Ü 

I 


0 


0 


Tumor. HCl = 0. M +, P»P; 
sin = 0. |, " bl 
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Datum Name Reaktion _ Kaseinprobe Magenbefund 

_ lt * 1 1 1 \% W,o 0 _ 

15 VII. 09., Si. früh alkal. j 0 Blutiger Mageninhalt. (27) 

! mittags sauer I 0 HCl — 0, M ?, Pepsin = 0. 

lti. X. La. I früh „1,0 J Care, pylori. — HCl = 0, 

mittags „ | 0 l I M -f-, Pepsin 0. (28) 

B. Pepsin im Magensaft. 

24IV. 09. ? früh alkal. |c!c w'010 0 | HCl = 0,47 °/oo, M = 0. (29) 

mittags sauer c \ fc w I 0 0 0 ' Pepsin (Kasein) 1 : 10 

I j ! I , l V. V» 7,o o 

! ; j j c c fc fc 0. 

! 1 , Care. d. kl. Kurvatur mit Pan- 

I | i 1 kreas verwachsen. Keine 

! Stenose (Operation 26. IV.) 

2«.IV. VVe. früh „ ! c c fc j w 0 0 Fühlbarer Tumor, kl. Kur- 

1 | vatur, Retention, Kaffee- 

i i satz, lange Bazillen. (30) 

mittags „ c ; fc w 0 0 . 0 HCl = 0, M +. Pepsin 1 10 

1 J 1 c c c c 0. 

DVII. Bol. früh „ ; c c cic c 0 PalpaplerMagentnmor. Keine 

i | i Stenose. HCl = Spur, M=0. 

mittags „ c c c j c fc 0 I Pepsin 1:10: c 0 0 0 0. (31) 

15. VII. Ko. früh „ c fc w 0 0 0 | Tumor, kleine Kurve, Blut- 

l I retention. HC1—0, M = 0. 

mittags j „ c c fc w 0 0 j Pepsin 50 Einh. (med. Klin ; 

i ; Solms). (H2) 

Y).X. Mey. früh „ c \ c fc w ■ w 0 Stinkende Retention. Gua iak- 

j i reakt. +. HCl = 0, M +. 

mittags „ c c fc w I w 0 1 Pepsin 1:10: cfcwOO. (33) 

1 XI. Schm, früh „ c cjc c cjo| Kein Tnmor. HCl, M = 0. 

mittags „ c fc \ w 0 0 I 0 Pepsin 10 Einh., inkompl. 

I Gnajakreakt. +. Im Spiil- 

[ waser des Magens Flagel- 

, i ! laten (med. Kliuiki. (34) 

2-XI. Schi, früh „ c c c fc w 0 j Groller Tumor, H<'1 = 0. M-f-, 

mittags' „ c c c fc fc 0 Pepsin: 1:10: cc fc w Ö. (35) 

'IXI. Mü. früh alkal. c fc w swiO 0 Tumord. Leber, Stuhl: Blut. 

Geringe Retention. Obduk- 
, tiou. Care, ventr. ,36) 

mittags sauer c fc ' w 0 0 0 HCl — 0, M schwach, pep- 

| sin 10 Einh. (med. Klin.). 

22 XII. Sla. früh „ c c vv 0 0 0 Groller Pylomstumor. Kalfee- 

1 I satz. (37) 

mittags „ fc w i 0 0 0 | 0 HCl = 0, M Pepsin 50 

i I i i Einheiten (med. Klin.i. 

Zu vorstehenden Protokollen der farcinomfiille seien folgende 
Bemerkungen gestattet: 

Unter 37 Kranken kamen nur 8 zur Autopsie i z. T. zur Opera¬ 
tion). Wir haben über die Resultate in 3 Gruppen berichtet. 

Gruppe A I. Unter 14 Fällen sind 12 durch die klinische 


Digitized fr, 


Gougle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


258 # Ellingek u. Scholz, Das peptische Ferment des Harnes etc. } 

Diagnose ganz sicher als Carcinom zu erkennen; in 2 Fällen (5 j 
und 8) wurde wegen des Alters der Patienten, der bestehenden 
Kachexie, des Ergebnisses der Magenuntersuchung Krebs ange¬ 
nommen. Fragt man hier nach der eventuellen differentialdia¬ 
gnostischen Bedeutung der Harnuntersuchung, so kann das Vor- , 

handensein von Pepsin in beiden untersuchten Harnportionen, be- i 

sonders in der Menge wie bei 8, hach unseren Erfahrungen die 
klinische Diagnose stützen. Die Fälle 10—14, in denen die Magen¬ 
pepsinuntersuchung leider unterblieben ist, sind vielleicht zu Un¬ 
recht in diese Gruppe eingefügt und haben für die Beurteilung 
der Frage weuig Wert. 

Gruppe A II. Von 14 Fällen sind 12 sichere Carcinome: 

2 Fälle sind fraglich. In Fall 24 (5) ist aus dem Vorhandensein 
von Douglastumoren der Schluß auf einen Primärtumor notwendig. 

Da die subjektiven Beschwerden alle auf den Magen deuteten, 
dessen Inhalt achylisch war, und keine andre primäre Stätte sich 
finden ließ, so wurde die Diagnose „Magencarcinora“ angenommen. 
Fall 27 läßt wegen des blutigen Mageninhalts noch eher diese 
Diagnose berechtigt erscheinen. In beiden Fällen leistete die 
Untersuchung auf Harnpepsin für die Differentialdiagnose nichts. 

Gruppe B. Alle 9 Fälle sind sichere Carcinome, nur 33 
könnte zweifelhaft erscheinen; doch darf wohl schon aus der Trias: 
stinkende Retention, positive Guajakreaktion im Stuhl, Flagellaten 
im Magenspülwasser auf Carcinom geschlossen werden. Die ziem¬ 
lich starke Proteolyse in beiden Harnportionen im Gegensatz zn 
der mäßigen Pepsinverdauung des Probefrühstücks spricht nicht 
dagegen. Wertvoller scheint uns das Ergebnis der Fälle 31, 34, 

35 zu sein. Diese Untersuchungen ergaben sowohl morgens wie 
mittags eine auch im Vergleich zum Magenpepsin außergewöhnlich 
starke Verdauung, ein Verhalten, wie wir es bei den Fällen der 
Gruppe A 1 kennen gelernt haben, und wie es wohl bis zum ge¬ 
wissen Grade für die Differentialdiagnose wuchtig ist. Der Rest 
der Gruppe hatte mindestens reichliche Normalwerte. Eine ge¬ 
wisse Tendenz zu ,.Ubernormalen“ (s. v. v.) Zahlen macht sich in 
den meisten Fällen dieser Gruppe geltend. 

Resümierend kann man wohl sagen, daß das Zusammentreffen 
von fehlendem oder sehr reduziertem Magenpepsin mit reichlichen 
Uarupepsimnengen nach unseren bisherigen Erfahrungen für Car- 
cinom zu sprechen scheint, daß jedenfalls bei unkomplizierten 
Acliylien ein solches Verhalten nicht vorkommt. 
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Die Saponinhämolyse nnd ihre Hemmung durch 
das Serum. 

Von 

Privatdozent Dr. Fr. Port, 

Assistenten der Klinik. 


i. 

Das Serum ist imstande, die Saponinhämolyse bis zu einem 
gewissen Grade zu hemmen. Diese Tatsache ist zuerst von Ko- 
bert’sM Schüler Kruskal festgestellt worden; später haben sich 
besonders Ransom 2 * ) und v. Eisler 8 ) mit diesen Vorgängen be¬ 
schäftigt. Letztere konnten nachweisen, daß diese Eigenschaft des 
Serums auf seinem Gehalt an Cholesterin beruht, daß die Eiweiß- 
st4e dagegen ohne Einfluß auf die Saponinhämolyse sind. Die 
■Schutzstoffe des Serums sind demgemäß mit Äther vollkommen 
extrahierbar. Die entgiftende Wirkung des Cholesterins (C 27 H 43 OH) 
auf das Saponin ist nach Hausmann 4 ) an die OH-Gruppe ge¬ 
bunden. Aber nicht nur das Serum vermag gewisse Mengen von 
■Saponin zu entgiften, sondern auch die Erythrocyten selbst sind 
dazu imstande. Und auch diese Eigenschaft der Erythrocyten 
beruht, wie Ransom nachgewiesen hat, auf ihrem Gehalt an 
Cholesterin. Ransom hat nun den bekannten v. Behring'schen 
■Satz: „Dieselbe Substanz im lebenden Körper, welche, in der Zelle 
gelegen, Voraussetzung und Bedingung einer Vergiftung ist. wird 
Ursache der Heilung, wenn sie sich in der Blutflüssigkeit befindet“ 
auf die Vorgänge bei der Saponinhämolyse übertragen und be¬ 
zeichnet deshalb das Cholesterin im Serum als Gift ableit er. das 
Cholesterin in den Erythrocyten als Giftzuleiter. Er stellt sich 

1) Beiträge zur Kenntnis der Sapoiiinsubstanzen. Stuttgart 1004. 

- 1 Deutsche med. Wochcnschr. 11)01. 

3; Zeitschr. f. experimentelle Pathologie 100(1. 

4) Hofmeisters Beiträge VI, 100."). 
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vor, daß das Saponin bei seiner Verbindung mit dem Cholesterin 
den Erythrocyten wichtige Bausteine entzieht, wodurch der Zerfall 
der Erythrocyten bedingt wird. Diese Anschauung Ransom’s 
über die Rolle, die das Cholesterin der Erythrocyten bei der Sa¬ 
poninhämolyse spielt, scheint mir nicht ganz richtig zu sein, denn 
das Saponin vermag sich nicht nur mit dem Cholesterin zu ver¬ 
binden, sondern vor allem auch das andere Lipoid der Ervthro- 
cytenmembran, das Lecithin, anzugreifen. Dies hat schon Ro¬ 
bert bei seinen Untersuchungen nachgewiesen, und geht sehr 
schön aus den Versuchen von Pascucci 1 ) hervor, welcher fand, 
daß künstliche Lecithinmembranen von Saponin viel rascher an¬ 
gegriffen werden als künstliche Cholesterinmembranen. Allerdings 
scheint das Cholesterin eine größere Affinität zu dem Saponin zu 
besitzen als das Lecithin, so daß die Wirkung des Saponinsauf 
das Lecithin erst zustande kommt, wenn alles Cholesterin gleich¬ 
sam verbraucht ist; Pascucci stellte in seinen bereits erwähnten 
Versuchen fest, daß künstliche Lecithin-Cholesterinmembranen der 
Saponinhämolyse einen um so größeren Widerstand boten, je mehr 
Cholesterin sie im Verhältnis zum Lecithin enthielten. Pis ist des¬ 
halb anzunehmen, daß auch das Cholesterin der Erythrocyten das 
Lecithin vor der Auflösung bzw. Ausfällung durch Saponin be¬ 
wahrt und damit den Erythrocyten einen gewissen Schutz gegen 
Saponin verleiht. Von diesem Gesichtspunkt ausgehend, hat be¬ 
reits K. Meyer 2 ) die von Serum befreiten Erythrocyten ver¬ 
schiedener Tierarten auf ihre Resistenz gegen Saponin untersucht 
und sie gleichzeitig hinsichtlich ihres Cholesteringehaltes mitein¬ 
ander verglichen. Für die Resistenz gegen Saponin konnte er 
folgende Reihe aufstellen: Pferd, Kaninchen, Schwein, Hund, Hammel, 
Kind, wobei sich die Rindererythrocyten am resistentesten erwiesen. 
Ordnete er die Tierarten nach dem Quotienten: Cholesterin: Leci¬ 
thin der Erythrocyten, wie er sich aus den Analysen Abder- 
haldenV*) ergibt, so fand er folgende Reihe: Pferd, Schwein. 
Kaninchen, Hund, Schaf, Rind. Ohne Zweifel besteht eine auf¬ 
fallende Übereinstimmung zwischen beiden Reihen, denn nur die 
Stellung des Kaninchens weicht in der zweiten Reihe ab. Aller¬ 
dings fanden andere Untersucher eine etwas andere Reihe für die 
Resistenz der Erythrocyten verschiedener Tiere gegen Saponin. 


l'j ITufincister's Beitritte VI. li)uö. 

'i\ liofmeBter's Beiträge XI, 19U8. 

;-i Xeitsolir. f. pliysiolo”*. rhemie 2b. 
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Nach Rywosch 1 ) ordnen sich die Tierarten folgendermaßen: 
Meerschweinchen, Kaninchen, Hund, Schwein, Katze, Rind, Ziege, 
Hammel nnd nach Schanzenbach 2 ) in folgender Reihe: Meer¬ 
schweinchen, Mensch, Pferd, Schwein, Rind, Ziege, Hammel. Bei 
eigenen Untersuchungen konnte ich folgende Reihe aufstellen: 
Kaninchen, Mensch, Hund, Schwein, Rind, Hammel. Es stimmen 
demnach meine Befunde vollkommen mit denen von Rywosch 
überein, and es scheint, daß die Resistenz der Erythrocyten gegen 
Saponin bei ein und derselben Tierart ziemlich konstant ist, daß 
jedoch zwischen den einzelnen Tierarten charakteristische Verän¬ 
derungen bestehen. Von der Reihe, wie sie sich aus dem Quo¬ 
tienten: Cholesterin: Lecithin ergibt, weicht die von Rywosch 
und mir gefundene in verschiedenen Punkten ab; immerhin muß 
man zugeben, daß die höchste Resistenz sich gerade bei den Tieren 
findet, deren Erythrocyten den höchsten Cholesteringehalt auf- 
weisen. Es spielen also sicher die Konzentrationsverhältnisse des 
i'holesterins eine Rolle bei der Resistenz der Erythrocyten gegen 
Saponin. Dieses Moment kann aber nicht allein maßgebend sein; 
es müssen auch noch andere Faktoren von Bedeutung sein. Und 
gewisse Tatsachen scheinen mir einen Fingerzeig nach einer be- 
; stimmten Richtung zu geben. 

i Rywosch fand nämlich, daß konstante Wechselbeziehungen 
j bestehen zwischen der Resistenz der Erythrocyten gegen hypo¬ 
tonische Lösungen und gegen Saponin und zwar derart, daß die 
f Blutkörperchen um so resistenter gegen Saponin sind, je weniger 

| resistent sie gegen hypotonische Lösungen sind. Dieses Verhalten 

deutet m. E. darauf hin, daß Salze bei der verschiedenen Resistenz 
eine Rolle spielen. Vor kurzem hat nun Höbet’ 8 ) Untersuchungen 
| über den Einfluß der Neutralsalze auf die Hämolyse veröffentlicht, 
I aus denen hervorgeht, daß bei Einwirkung äquimolekularer Lösungen 

i der Neutralsalze der Alkalien, die gegenüber dem osmotischen 
Innendruck der Erythrocyten leicht hypotonisch sind, die Blut¬ 
körperchen vom Rind verschieden rasch ihr Hämoglobin verlieren, 
und daß die Anionen die Hämolyse in der Reihenfolge : S0 4 <j CI << Br. 
i N0 S <I, die Kationen in der Reihenfolge: Li, Na<Cs, Rb<K 

i begünstigen. Im Anschluß an diese H übersehen Befunde unter- 

| suchte ich den Einfluß der Neutralsalze der Alkalien auf die Sa- 

1) PHüger’s Archiv 1H>. HJ07. 

2} Cit. nach Rywosch. 

Biochemische Zeitsehr. YA. 14. 1BUS. 
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poninhämolyse, wobei ich mich ziemlich genau an die Höbersche 
Versuchsanordnung hielt. Folgende äquimolekulare Lösungen (be¬ 
stimmt mittels des isotonischen Koeffizienten — s. Hamburger: 
Osmotischer Druck und Ionenlehre) wurden zu den Versuchen ver¬ 
wendet : 

Lösungen Lösungen 


Salz 

Proz. 

Salz 

Proz. 

NaCl 

0,9 

NaCl 

0,9 

NaN0 8 

1,80 

LiCl 

0,65 

NaBr ’ 

1.58 

KCl 

1,14 

Nal 

2,35 

RbCl 

1.85 

NaSCN 

1,24 

CsCl 

2.58 

Na. 2 S0 4 

1.63 




ferner eine 8°/,, Rohrzuckerlösung. 

Mit diesen Lösungen wurde Menschenblut, das ich mir zu allen Ver¬ 
suchen aus der Vena mediana entnahm und unter Luftabschluß mit Glas¬ 
perlen defibrinierte, dreimal gewaschen und eine 5 °/ 0 Aufschwemmung 
hergestellt. Auch das Saponin — ein Merck’sches Präparat — wurde 
in den betreffenden Flüssigkeiten gelöst. Dann wurde die Menge 
Saponin bestimmt, welche — enthalten in 1 ccm Salzlösung — eben 
noch komplette Hämolyse von 1 ccm der 5 °/ 0 Blutkörperchenauf¬ 
schwemmung bei einer Gesamtflüssigkeitsmenge von 3 ccm hervorzurufen 
vermochte. Der Gang der Untersuchung war derart, daß zuerst Saponin¬ 
lösung in die Röhrchen gebracht, dann mit den betreffenden Lösungen anf 
2 ccm aufgefüllt und zuletzt die Blutkörperchensuspension hinzugefügt 
wurde. Die Röhrchen kamen auf 1 Stunde in den Brutschrank bei 37 °, 
wurden nach 1 / 2 und 1 Stunde kräftig umgeschüttelt und dann für 12—18 
Stunden in deu Eisschrank gestellt. Nach Ablauf dieser Zeit wurde 
erst das Resultat abgelesen. 

Bei diesen Versuchen konnte ich zunächst die Befunde frühe¬ 
rer Autoren bestätigen, daß die Elektrolyte den Hämolyseverlauf 
beeinflussen, und daß in äquimolekularen Lösungen die Hämolyse 
je nach der Natur der gelösten Elektrolyte quantitativen Schwan¬ 
kungen unterworfen ist. Die Erythrocyten sind in Elektrolyt¬ 
lösungen weniger resistent gegen Saponin als in Nichtelektrolyt- 
lösuugen. Im Gegensatz hierzu hat Ivar Bang 1 ) für die Oobra- 
• gifthämolyse fest gestellt, daß sie durch Salzzusatz gehemmt wird, 
lui speziellen konnte ich noch nach weisen, daß die Anionen in der 
Reihenfolge St X •< 1 < NO., <; Br < Gl <; S0 4 und die Kationen in 
der Reihenfolge Li. Na. Gs- K <r Rb die Resistenz der Erythro¬ 
cyten gegen Saponin vermindern. Was die Kationenreihe betrifft. 

1} Viiocheuiisrlve Zcitschr. IS. 1WW, 
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so stimmt sie, abgesehen von der Stellung des Rubidiums, mit der 
überein, die von Höher fhr den Einfluß hypotonischer Lösungen 
dieser Salze auf die Hämolyse festgestellt wurde. Die Anionen¬ 
reihe ist mit der von Höher gefundenen identisch mit dem Unter¬ 
schied, daß die"Abstufung gerade in der umgekehrten Reihen¬ 
folge verläuft. Wie schon Höher hervorgehoben hat, folgen diese 
Reihen nicht den Atomgewichten, sondern sie entsprechen den so¬ 
genannten physiologischen Reihen (Hofm eist er und Pauli), wie 
sie für den Einfluß der Ionen auf hydrophile Colloide, auf die Er¬ 
regbarkeit der Muskeln und auf die elektrischen Eigenschaften der 
Muskeln Geltung haben. Der Einfluß der Anionen auf die Re¬ 
sistenz war ein stärkerer als der der Kationen. Dieser Unter¬ 
schied hängt wohl mit der größeren Permeabilität der Erythro- 
cytenmembran für Anionen als tür Kationen zusammen. 

Die Umkehrung der Anionenreihe hei der Hämolyse durch 
Saponin im Vergleich zur Hämolyse durch hypotonische Lösungen 
erinnert an das reziproke Verhalten der Erythrocyten verschiedener 
Tierarten gegen Saponin bzw. hypotonische Lösungen, wie es von 
Rywosch festgestellt wurde, und es ist deshalb die Annahme be¬ 
rechtigt, daß eben für dieses Verhalten die in den Erythrocyten 
anwesenden Salze bzw. bestimmte Ionen von Bedeutung sind. Als 
solche kommen in Betracht vor allem CI- und HP0 4 -Ionen. Be¬ 
trachtet man unter diesem Gesichtspunkt die Abderhalden’schen 
Tabellen, so zeigt sich, daß in den CI-Werten nur geringe Unter¬ 
schiede vorhanden sind, daß dagegen die sogenannten resistenten 
Erythrocyten bedeutend weniger Phosphorsäure enthalten als die 
weniger resistenten. Die Zahlen für die einzelnen Tierarten sind 
folgende: 

1000 Gewichtsteile Blutkörperchen enthalten: 


Schaf 0,275 anorganische Phosphorsäure 0,714 P.,O s 


j Ziege 

0,279 


0,699 .. 

| Rind 

0,350 


0.735 ,. 

f Katze 

1,186 

r 

,. 1,605 „ 

j Hund 

1,298 


,. 1,685 

•Schwein 

1,653 

V 

„ 2.058 ,, 

1 Kaninchen 

1,733 

?* 

2.244 .. 


{ Diese Tierreihe, geordnet nach steigendem Gehalt an Phos- 

| phorsäure, stimmt in auffallender Weise überein mit der. welche 
f von Rywosch und mir für die natürliche Resistenz der Erythro¬ 
zyten gegen Saponin gefunden wurde, nur Hund und Schwein zeigen 
eine kleine Verschiebung. Ich untersuchte daher noch den Einfluß 
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der HP0 4 -Ionen auf die Saponinhämolyse. In den von Hof¬ 
meister und Pauli 1 ) aufgestellten Reihen steht das Phosphat 
zwischen dem Sulphat und dein Chlorid. 

Die Versuche wurden mit einer 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung äquimole¬ 
kularen Lösung des sauren (1,47%) und basischen (1,63%) Na¬ 
triumphosphates angestellt; eine Mischung beider Salzlösungen im 
Verhältnis 1:2 zeigte bei der Prüfung gegen Rosolsäure, Lakmus, 
Phenolphthalein als Indikatoren annähernd neutrale Reaktion. Es 
fand sich nun, daß in der neutralen Phosphatlösung die Resistenz 
der Erythrocyten gegen Saponin etwas geringer war als in der 
NaCl-Lösung. Damit ordnet sich auch in diesen Versuchen HP0 4 
in die sogenannte physiologische Reihe. In der Lösung des sauren 
Salzes war die Resistenz stärker vermindert, in der des basischen 
weniger; diese Unterschiede sind offenbar der Ausdruck des Ein¬ 
flusses der H- bzw. OH-Ionen auf die Erythrocyten, wie er ja auch 
auf hydrophile Colloide nachgewiesen wurde. 

Auf Grund dieser Untersuchungen glaube ich, daß die in den 
Erythrocyten vorhandenen Elektrolyte und zwar speziell die HP0 4 - 
lonen von Einfluß sind auf die Resistenz derselben gegen Saponin 
bzw. hypotonische Lösungen. Es liegt mir jedoch ferne, behaupten 
zu wollen, daß dieser Faktor allein maßgebend ist; ich habe be¬ 
reits hervorgehoben, daß auch der absolute Cholesteringehalt der 
Erythrocyten eine Rolle spielt. Und ich bin der Ansicht, daß noch 
andere Momente in Betracht kommen, so die wechselnde Größe der 
Erythrocyten bei den einzelnen Tierarten, sowie die absolute Zahl 
der im cmm enthaltenen Erythrocyten, und damit eben die ver¬ 
schiedene Gesamtoberfläche der Erythrocyten, denn mit wachsender 
Oberfläche wird der Schwellenwert des Saponins auf dem einzelnen 
Erythrocyten sinken. Durch die vorliegenden Untersuchungen 
glaube ich aber einen Beitrag geliefert zu haben für die Richtig¬ 
keit der Anschauung, daß die Erythrocytenmembran durch Elektro¬ 
lyte beeinflußbar ist. so daß sie den gleichen äußeren Einwirkungen 
gegenüber verschieden widerstandsfähig wird und daß hierbei spe¬ 
ziell die HPO, -Ionen vön Bedeutung sind. Den Einfluß muß man 
sich mit H Geber-) wohl so vorstellen, daß die Ionen in verschie¬ 
denem Maße die Plasmahautcolloide zur Auflockerung bringen und 
damit die Permeabilität verändern. Einer stärkeren Quellung oder 
Auflockerung der Erythrocytenmembran würde dann eine vermin* 

1; ]|nfmeister\s Beitrüge in. 1908. 

2) Physika!. Chemie der Zelle und der Gewebe. 2. And. 
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(leite Resistenz gegen hypotonische Lösungen und eine vermehrte 
Resistenz gegen Saponin entsprechen. 

IL 

Die Fähigkeit der Serums, die Erythrocyten bis zu einem ge¬ 
wissen Grad vor der Hämolyse durch Saponin zu schützen, beruht, 
wie schon oben erwähnt, auf seinem Gehalt an Cholesterin. Die 
Entgiftung des Saponins durch das Cholesterin erfolgt nicht nach 
dem Gesetz der konstanten multiplen Proportionen, sondern „es 
existiert“, wie schon Frei 1 2 ) hervorhebt, „keine direkte Proportio¬ 
nalität zwischen den Wirkungen der verschiedenen Mengen von 
Saponin nnd dem hemmenden Serum“. Um das gleiche Resultat 
zn erzielen, maßte ich das Saponin verdoppeln, das Serum aber 
versieben- bis verneunfachen, in einem anderen Versuch das Saponin 
verdreifachen, das Serum vervierzigfachen. Die Verbindung Chol¬ 
esterinsaponin ist, wie Madsen und Noguchi*) nachgewiesen 
haben, eine reversible, und es ist aus diesen Gründen bereits von 
v. Eisler der Verdacht ausgesprochen worden, daß es sich dabei 
11 m eine Adsorption handelt. 

Was die absolute Schutzkraft menschlichen und tierischen Se¬ 
rums gegenüber der Saponinhämolyse betrifft, so findet sich in ein¬ 
zelnen Arbeiten die Angabe, daß individuelle Schwankungen in der 
Stärke Vorkommen, und daß sich Normal- und Immunsera in ihrer 
Schutzkraft nicht unterscheiden. Sonstige Untersuchungen liegen 
i jedoch in dieser Hinsicht nicht vor. Ich bestimmte nun zunächst 
| die hemmende Kraft des Serums verschiedener Tierarten. 

I Bei diesen und allen späteren Versuchen wurde das Serum durch 

, spontanes Auspressen aus dem Blutkuchen gewonnen. War das Serum 
| nicht völlig frei von Erythrocyten, so wurde es noch zentrifugiert. Die 
; Serumverdünnungen wurden mit 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung vorgenommen, 

j Ebenso wurde das Saponin in 0,9 °/ w NaCl-Lösung gelöst, die 5 0 n Blut¬ 
körperchensuspension mit 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung hergestellt. Bei der Aus- 
I titrierung der Schutzkraft ging ich so vor, daß ich zuerst die einfach 

i komplett lösende Dosis Saponin für 1 ccm einer 5 °/ 0 Blutkörpercben- 

1 Suspension der betreffenden Tierart feststellte und dann absteigende 

! Mengen Serum hiuzufügte — stets bei einer Gesamtflüssigkeitsmenge von 

3 ccm. Die Reihenfolge des Zusatzes war folgende: Im Vorversuch be¬ 

stimmte Saponinmenge-j-Serum -j- Blutkörperc hensuspension. Die Röhrchen 
kamen dann in den Brutschrank bei 37 0 und wurden wie in den früheren 
Versuchen weiter behandelt. 


1) Zur Theorie der Hämol vse. Inaug.-l)i»s. Zürich 1907. 

2) Zentral«. f. Bakteriol. Referate 1905. 
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Das Serum der verschiedenen Tierarten zeigte nun insofern 
große Unterschiede, als natürlich bei den Tierarten, deren Erythro- 
cyten zur kompletten Hämolyse mehr Saponin erforderten, auch 
mehr Serum notwendig war, um die Hämolyse zu hemmeu. Daß 
jedoch Unterschiede in der Schutzkraft verschiedener Sera bestehen, 
ging aus den Versuchen klar hervor. So genügte z. B. die gleiche 
Menge Binderserum (0,03 ccm), um Biudererythrocyten vor der 
eben noch komplett hämolysierenden Dosis von 0,00008 g Saponin 
zu schützen, wie Schweineserum, um Schweineerythrocyten vor der 
eben noch komplett hämolysierenden Dosis von nur 0,00006 g Sa¬ 
ponin zu schützen. Um nun die Sera noch besser miteinander ver¬ 
gleichen zu können, modifizierte ich die Versuchsanordnung dahin, 
daß ich untersuchte, ob gleiche Mengen Serum verschiedener Tiere 
die Kaninchenblutkörperchen in verschieden starkem Maße vor 
der Saponinhämolyse zu schützen vermögen, ln den angewandten 
Quantitäten (0,03 ccm als Maximum) ist keines der untersuchten 
Sera imstande (Rind, Schaf, Schwein, Mensch), auf Kaninchenery- 
throcyten hämolysierend zu wirken. Es zeigte sich nun, daß Ka¬ 
ninchenserum am schwächsten hemmte, daß zwischen den übrigen 
Seris gewisse Unterschiede vorhanden waren, so hemmte Rinder¬ 
serum am stärksten, doch waren die Differenzen nur gering, lind 
die Abstufung war schwer festzustellen. 

Da das Cholesterin die wirksame Substanz des Serums bei 
der Entgiftung des Saponins darstellt, so war in Anbetracht der 
verschieden starken Schutzkraft des Serums zu verlangen, daß die 
Sera der verschiedenen Tiere in ihrem Cholesteringehalt differieren. 
Betrachtet man die Abderhalden’schen Analysen des Serums, 
so fällt, wie dies schon Abderhalden hervorhebt, die über¬ 
raschende Übereinstimmung in der Zusammensetzung des Serums 
der verschiedenen Tiere anf, namentlich was die Salze anbelangt, 
weshalb ja auch der osmotische Druck des Säugerblutes als eine 
physiologische Konstante angesehen werden muß. Nur im Eiweiß- 
nnd Cholesteringehalt zeigen sich größere Differenzen: 


1000 Cewiehtsteile Serum enthalten: 

Eiweiß 

Cholesterin 

Kind 

72.5 

1.23S 

Schaf 

68.40 

1,309 

Ziege 

78,07 

1.070 

Hund 

60,14 

0,709 

Katze 

58.60 

0.600 

Schwein 

67,74 

0,409 

Kaninchen 

53,57 

0,547 
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Die Eiweißwerte können, da die Eiweißstoffe ohne Einfluß auf 
die Saponinhämolyse sind, außer acht gelassen werden. Die Chole¬ 
sterinwerte erfüllen nun tatsächlich die Erwartung, daß einer 
höheren Schntzkraft des Serums auch ein vermehrter Cholesterin¬ 
gehalt entspricht Die Tierreihe, geordnet nach fallendem Chole¬ 
steringehalt des Serums, hat große Ähnlichkeit mit der, wie sie für 
die Resistenz der Erythrocyten gegen Saponin Geltung hat, wenn 
sie auch nicht vollkommen damit übereinstimmt. Im allgemeinen 
kann man aber doch sagen, daß Resistenz der Erythrocyten und 
Schutzkraft des Serums in ihrer Stärke parallel gehen. Vielleicht 
bestehen sogar gewisse engere Beziehungen zwischen beiden. Das 
Serum bzw. Cholesterin scheint nämlich im gegebenen Fall sich 
nicht direkt mit dem Saponin zu verbinden, sondern auf die Ery- 
throcyten selbst einzuwirken und deren Resistenz zu erhöhen. Die 
Art und Weise des Serumzusatzes ist nämlich bei den Versuchen 
von Bedeutung. Läßt man zuerst Serum einige Zeit auf die Blut- 
körperchenaufschwemmnng einwirken und bringt dann erst Saponin 
hinzu, so ist die Hemmung eine viel stärkere. Es findet also ge¬ 
wissermaßen eine Sensibilisierung der Erythrocyten im Sinne 
Burdet’s statt, allerdings mit dem Unterschied, daß der Immun¬ 
körper als Substance sensibilatrice die zugehörigen Blutkörperchen 
für das Alexin empfindlich macht, während das Cholesterin die 
Erythrocyten gegen Saponin resistent macht. Den Mechanismus 
kann man sich vielleicht in ähnlicher Weise vorstellen, wie dies 
für den die Sublimathämolyse begünstigenden Einfluß des Lecithins 
geschieht (Arrhenius: Immunochemie), daß nämlich das Chole¬ 
sterin in die Blutkörperchen und speziell die Zellwand eindringt. 
Die Erscheinung, daß Resistenz der Erythrocyten und «Schutzkraft 
des «Serums in ihrer Stärke im allgemeinen parallel gehen, findet 
dadurch m. E. eine gewisse Erklärung. 

Des weiteren untersuchte ich das «Serum von Gesunden und 
Kranken auf seine Schutzkraft gegen Saponin, um zu sehen, ob 
sich vielleicht bei manchen Krankheiten ein gesetzmäßiges Ver¬ 
halten ergibt: 

Da zu diesen Versuchen nur sehr wenig «Serum erforderlich ist 
dm ganzen 0.03 ccm Serum), so gewann ich es in den meisten 
Fällen auf die gleiche Weise wie zum Ansetzen der WMaischen 
Reaktion, indem ich einen kleinen Schnitt ins Ohrläppchen machte 
und das Blut in Kapillaren aufting. Ich wartete dann das spontane 
Auspressen des «Serums ab. Das Serum wurde mit 0.9" 0 NaCl- 
hüsung verdünnt, die Blutkörperchenaufschwemmung wurde, wie 
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in den früheren Versuchen, mit gut gewaschenen Menschenerytliro- 
cyten und 0,9 7» NaCl-Lösung hergestellt und auch das Saponin 
war in 0,9 % NaCl-Lösung gelöst. Da den Saponiulösungen, wie 
schon frühere Untersucher festgestellt haben, als colloidalen Lösungen 
die Eigenschaft des Alterns zukommt, so wurde öfters eine frische 
Lösung bereitet, außerdem wurde stets die einfach komplett hämo* 
lysierende Dosis Saponin neu bestimmt, die für alle Versuche 
0,00005 g betrug. Die übrige VersuchsanordnuDg war die gleiche 
wie früher. Die Gesamtflüssigkeit war stets 3 ccm. 

Im ganzen bestimmte ich bei 72 Seris in 113 Untersuchungen 
die Schutzkraft, die sich auf folgende Fälle verteilen: 


Krankheit 

Zahl der Fälle 

Zahl der Untersuchungen 

Perniciöse Anämie 

3 

9 

Chlorose 

1 

1 

Myeloische Leukämie 

1 

1 

Sekundäre Anämie 

5 

5 

Pneumonie 

3 

3 

Scarlatina 

4 

4 

Typhus abdomin. 

8 

18 

Polyarthritis rheum. 

1 

1 

Lues II 

6 

7 

Lues III 

1 

1 

Tuberculosis pulm., laryng. 
peritonei (progresse Fälle) 

5 

7 

Echinococcus 

1 

1 

Pemphigus 

2 

2 

Paranephritischer Absceß 

1 

1 

Diabetes mellitus 

6 

8 

Nephritis 

8 

11 

Hämoglobinurie 

1 

1 

Icterus catharrhalis 

1 

1 

Epilepsie 

2 

2 

Tabes 

1 

1 

Arthritis chron. def. 

2 

2 

Obstipatio chronic. 

1 

1 

Adipositas 

1 

1 

Astluna bronchiale 

1 

1 

Emphysem 

1 

1 

Normalserum (Dr. Port) 

1 

19 


Als Ergebnis ist folgendes hervorzuheben: Mein Serum, das 
ich im ganzen 19 mal und zwar zu den verschiedensten Zeiten 
untersuchte, zeigte stets die gleiche Schutzkraft, weshalb ich es 
gewissermaßen als Normalseruin zu Kontrolluntersuchungen ver¬ 
wendete. Auch die Sera der Kranken, die keinen wesentlichen 
objektiven Befund boten tEmphysem, Obstipatio chron., Arthritis 
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chron. deform.), hemmten die Saponinhämolyse in der gleichen 
Stärke, und zwar genügten 0,01 ccm Serum, um die Erythrocyten 
vor der komplett hämolysierenden Dosis von 0,00005 g Saponin 
völlig oder fast völlig zu schützen. Die äußerst geringen Diffe¬ 
renzen, die in dieser Hinsicht bei einzelnen Versuchen auftraten, 
mnssen wohl auf die schon erwähnte Veränderlichkeit der Saponin- 
lösnng geschoben werden, denn die Sera der als normal zu betrach¬ 
tenden Kranken zeigten bei Kon trolluntersuch ungen mit diesen 
Lösungen die nämlichen kleinen Differenzen wie mein eigenes Se- 
rnm. Durch die Nahrung (z. B. reine Milchdiät) konnte eine Ver¬ 
änderung der Scautzkraft nicht erzielt werden, dagegen schien bei 
Kaninchen durch längeres Hungern eine Erhöhung der Schutz¬ 
kraft einzutreten. Bei einzelnen Krankheiten waren konstante 
Abweichungen nachweisbar. So war die Schutzwirkung bei allen 
Fällen von Diabetes mellitus erhöht — allerdings in verschiedenem 
Maße, am stärksten bei den sogenannten schweren Formen. Sehr 
auffallend war die Veränderung bei zwei Fällen von Coma diabe- 
ticum, die ad exitum kamen. Auch gewisse Formen von Nephritis 
zeigten bei wiederholten Untersuchungen stets eine Erhöhung der 
Schutzkraft Es handelte sich dabei um Nephritisfälle, die mit sehr 
reichlicher Eiweißausscheidung (5—12 % 0 Esbach), Ödemen und mehr 
I oder weniger urämischen Erscheinungen einhergingen; dagegen 

boten akute hämorrhagische Nephrititiden ohne Ödeme und mit 
mir geringer Albuminurie, sowie typische chronische interstitielle 
Nephrititiden keine Veränderung der Schutzkraft des Serums. Bei 
einem Fall von schwerer Scharlachnephritis mit urämischen Er¬ 
scheinungen, starker Albuminurie war während dieser Zeit die 
Schutzkraft des Serums deutlich erhöht, mit Besserung der Er¬ 
scheinungen näherte sie sich immer mehr dem Normahvert. Die 
■ übrigen Scharlachfälle zeigten in ihrem Serum keine Veränderung, 

j Interessant war auch ein Fall von sekundärer Lues. Während 

[ das Serum der Luesfälle im allgemeinen in der gewöhnlichen Weise 

! hemmte, war nur in dem einen Fall eine Erhöhung feststellbar; 

dieser bot aber außerdem die Erscheinungen einer schweren, wahr¬ 
scheinlich spezifischen Nephritis mit sehr starker Eiweißausschei¬ 
dung. Eine mehr oder weniger starke Vermehrung der Schutz¬ 
kraft trat ferner im Verlauf einzelner Typhusfälle auf; soweit 
dies verfolgt werden konnte, verschwand sie allmählich wieder. 
Eine Verminderung der Schutz Wirkung zeigten die 3 Fälle von 
perniziöser Anämie; sie konnten längere Zeit hindurch beobachtet 
werden, und die Untersuchungen wurden z. T. in Abständen von 

Deutsche» Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 18 
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mehreren Monaten vorgenommen und zwar stets mit dem gleichen 
Ergebnis. Auch der Fall von Echinokokkus, der mit einer er¬ 
heblichen Anämie einherging (55 °/ 0 Hgl 3 Mill. Erythrocyten). 
bot eine deutliche Abnahme in der Schutzkraft seines Serums, 
ebenso die beiden Fälle von Pemphigus; dagegen wiesen die Fälle 
von reiner sekundärer Anämie normale Werte auf, darunter auch 
ein Fall mit nur etwas über 1 Million Erythrocyten nach schweren 
Magenblutungen. Bei einzelnen Fällen von Tuberkulose war eben¬ 
falls eine Verminderung der Schutzkraft vorhanden, doch waren 
die Befunde hier nicht einheitlich. Alle übrigen untersuchten Sera 
zeigten normale Werte, zum mindesten waren die Differenzen so 
gering, daß sie außer acht gelassen werden können. 

Um die Unterschiede zu veranschaulichen, die zwischen den 
einzelnen Seris bestanden, füge ich hier die Protokolle über drei 
charakteristische Versuche an. 


Serum I. Normalserum (Dr. Port). 


Saponin in 1 ccm 0,9% NaCl-Lös. 

10,0000510,00005 0,00005 0,00005 0.00005 0,000115 

0,9% NaCl-Lös. 

1.0 

1,0 

1,0 

1,0 1,0 

1.0 

Serum 

— 

0,01 

0,0075 

0,005 0.0025 

0.001 

5% Menschenblutkürp. Suspens. 

1,0 

üo _ 

1,0 

1,0 1.0 

1.0 

Hämolyse 

c 

Spür¬ 

Spur 

~ + ++ 

T -rf+ 



chen 




Seru m II. N e p h r i t i s c h r o n. 

(Pat. 

B., M. 

A. II, J.-Nr 

. 62). 

mit Odemen, 12 °/ 00 Esb., 

Retin. album. Leichte Urämie. 

Saponin in 1 ccm 0,9% NaCl-Lös. 

0,00005 

0.00005 0,00005 0,00005 0,00005 0,00005 

0,9 % NaCl-Lös. 

1.0 

1,0 

1.0 

1.0 1,0 

1.0 

Serum 

— 

0.01 . 

0.0075 

0.005 0,0025 

0.001 

o% Menschenblutkürp. Suspens. 

1,0 

1,0 I 

1,0 

1.0 1,0 

1,0 

Hämolyse { 

i 

c ; 

t 

— 1 

i 

Spur -f- 

Tt 

Serum HI. Perniziöse Anämie, i 

fPat. D., M. . 

A. II, J.-Nr. 17). 

Saponin in 1 ccm 0,9% NaCl-Lös. 0.000051 

0.0 1005 0,00005 0,0001)5 0.00005 0,00005 

o.9% NaCl-Lös. 

1.0 

1.0 

1,0 

1,0 1.0 

1.0 

Serum 

— 

0,01 ' 

0.0075 

0.005 0.0125 

0.0 *1 

5% Meiischenblutkörp. Suspens. 

1,0 

1.0 

. i,'L_. 

1.0 1.0 

1,0 

Hämolyse j 

c ; 

+ 

++ ■ 

+++ d H-+ 

fast c 


Die Konstanz der Befunde, besonders auch bei einzelnen Krank¬ 
heiten. berechtigt zu dein Schluß, daß es sich dabei um charakte¬ 
ristische Veränderungen handelt. Offenbar gehen manche Krank¬ 
heiten mit einer Vermehrung bzw. Verminderung des Cholesterin¬ 
gehaltes im Serum einher, wodurch die Unterschiede in der die 
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Saponinhämolyse hemmenden Kraft des Serums zustande kommen. 
Bei einzelnen von den Krankheiten, die nach meinen Untersuchungen 
eine Veränderung im Cholesteringehalt ihres Serums aufweisen, 
liegen Serumanalysen vor. Sie bestätigen meine Befunde. So 
stellten Klemperer und Umber 1 ) bei Diabetes mellitus neben 
einem allgemeinen erhöhten Fettgehalt des Serums auch eine Ver¬ 
mehrung an Cholesterin fest, und andererseits hat Erben 2 ) bei 
perniziöser Anämie gefunden, daß die äther- und wasserlöslichen 
Substanzen des Serums stark vermindert waren, weniger dagegen 
das Eiweiß. Bei Nephritis und Typhus liegen meines Wissens 
keine diesbezüglichen Untersuchungen vor. Auch Reicher 8 ) nimmt 
iur die perniziöse Anämie ein Verminderung des Cholesterins im 
Serum an und hat darauf sogar eine Therapie aufgebaut. Den 
(^rund für den wachsenden Cholesteringehalt des Serums könnte 
man eventuell in einer Eindickung bzw. Verwässerung des Blutes 
erblicken. Demgegenüber ist jedoch hervorzuheben, daß die Fälle 
von sekundärer Anämie normale Werte zeigten, und daß Erben 
bei seinen Untersuchungen eben keine gleichmäßige Verminderung 
der Stoffe des Serums fand, sondern eine stärkere der wasser- und 
ätherlöslichen Stoffe. Auch die Befunde von Reiß, 4 ) welcher bei 
schweren Nephritisfällen, welche mit reichlicher Albumiurie und 
<)demen einhergingen, refraktometrisch eine starke Verminderung 
des Eiweißgehaltes nachweisen konnte, sprechen gegen die An¬ 
nahme. daß bei derartigen Nephritisfällen eine Eindickung des 
Blutes vorliegt. Vielleicht handelt es sich dagegen bei diesen Ver¬ 
änderungen um den Ausdruck von Stoff’Wechselstörungen, ein Ge¬ 
danke, der in Anbetracht der konstanten Befunde bei Fällen von 
Diabetes mellitus sehr naheliegend ist. Für die im Verlauf des 
Typhus abdominalis auftretenden Veränderungen könnte die starke 
Konsumption, die bei dieser Krankheit stattfindet, verantwortlich 
gemacht werden. Ich hoffe, daß weitere Untersuchungen noch 
besseren Aufschluß über diese Verhältnisse bringen werden. 

1) Zeitschr. für klin. Medizin Bd. 61. 

*-/ Zeitschr. für klin. Medizin Bd. 40. 

3) Xaturforsehervers. Köln 1908, ref. Deutsche med. Wochenschr. 1908 Kr. 44. 

4) Archiv f. experiment. Pathol. u. Pliarmaknl. 51. 
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Aus der medizinischen Klinik in Tübingen. 

Direktor: Prof, von Romberg. 

Über schwere Anämien mit atypischem nnd wenig 
typischem Befand. 

Von 

Hedwig Laißle, 

eheinal. Medizinali<raktikantin an der Klinik. 

(Mit Tafel XII.) 

Die schweren Anämien werden heute fast ausschließlich nach 
dem Blutbilde eingeteilt. Sicher gibt es uns in der Mehrzahl der 
Fälle befriedigenden Aufschluß über die Art der vorliegenden Stö¬ 
rung. Das Auftreten embryonaler Formen im kreisenden Blute 
weist auf eine entsprechend veränderte Funktion der blutbildenden 
Organe hin. Das Fehlen von Megaloblasten, das Zurücktreten der 
aus dem Mark stammenden weißen Körperchen, das Überwiegen 
lymphocytärer Elemente zeigt das Ausbleiben solcher Kompen- 
sationsversuche der blutbildenden Teile. Einige Beobachtungen 
der Tübinger Klinik haben uns gelehrt, daß diese beiden typischen 
Bilder, die Biermer-Ehrlich’sche Anämie mit dem Rückschlag 
der blutbildenden Organe in die embryonale Tätigkeit und die 
apiastische Anämie mit der Atrophie des Knochenmarkes, die tat¬ 
sächlich vorkommenden Möglichkeiten nicht erschöpfen. Nicht in 
allen Fällen gestattet das Blutbild eine hinreichend sichere Aus¬ 
sage über den Zustand der blutbildenden Organe. Auch hier ist 
das anatomische Zustandsbild nicht immer der Ausdruck der funk¬ 
tionellen Leistung. 

T e c h n i s c h e A n m e r k u n g e n. 

Über die Blutfärbung an Organschnitten verweise ich auf die Lehr¬ 
bücher der Hämatologie. Die Färbung von lange Zeit konserviertem 
Material ist viel schwieriger als die der frischen Schnitte und verlangt 
meistens ein Abweichen von den üblichen Angaben (Zieler, Giernsa, 
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Schridde) besonders für die Färbedauer und die Dauer des Differen- 
ziereDg. 

Hartung in Müller-Formol und Nachhärten in Alkohol in auf- 
steigeuder Konzentration erwies sich als sehr brauchbar, so daß trotz 
teilweise wochenlangen Konservierens die Zellstruktur erhalten blieb. Bei 
diesen Schnitten gelang eine gute Triacidfarbung jedoch nicht. Jenner- 
nnd May-Grünwald-Färbungen boten dagegen gute Bilder. Am besten 
sprachen auf alle Färbungen, auch Triacid, die Gefrierschnitte aus frisch 
entnommenem Material an und zwar nach der Zieler’schen Methode. Die 
Resultate bei Aceton- und absoluter Alkoholdifferenzierung waren die¬ 
selben. Für die Schnitte aus altem Material verwandte ich die von 
Butterfield angegebene Modifikation der Zieler’schen Methode (Deutsch. 
Archiv f. klin. Med. Bd. 92, 1908). Paraffin- und Gefrierschnitte wurden 
auf dem Objektträger gefärbt, letztere, nachdem sie mit Fließpapier gut 
angepreßt waren. Beim Differenzieren ließ sich so das zu rasche Ent¬ 
färben am besten vermeiden. Färbung mit May-Grünwald’schem neutralem 
Eosin-Methylenblangemisch Grübler. 

Fall I. 

A., Frau von 42 Jahren. Aufnahme in die Klinik am 29. März 
1909. Exitus: 4. April 1909. 

Anamnese: Erst seit 10 Wochen fühlt sich die Frau krank. 
Anfangs bestand Atemnot nach leichter Arbeit, Schwindel. Später batte 
die Patientin häufig Nasenbluten, in den letzten 4 Wochen trat tägliches 
mehrmaliges Erbrechen auf, einmal mit Blut. Im Stuhl sei nie Blut 
gewesen. 

Status praesens (Auszug). Haut und sichtbare Schleimhäute 
äußerst blaß. Arthritis chron. der Hand- und Fingergelenke. Systolisches 
Geräusch über allen Ostien. Milz palpabel, nicht besonders vergrößert. 
Leber reicht bis 3 Querfinger Breite unter den Rippenbogen. Augen- 
bintergrund: Beiderseits Optikusatrophie und Hämorrhagien in die Retina, 
lieber mittleren Grades vorhanden. Die Wassermann’sche Serumreaktion 
fällt positiv aus, daher antiluetische Maßnahmen. 

Verlauf: Es kommt hin und wieder zu schwachem Nasenbluten. 
Oie Temperatur steigt, Patientin wird benommen. Exitus in der Klinik 
nach 7 tägigem Aufenthalt. Im Stuhl war nie Blut und keine Parasiten 
gefunden worden. 

Der Verlauf, den in diesem Fall die Anämie genommen hat, 
ist nicht ganz typisch. Nachweisbare subjektive Erscheinungen traten 
erst 10 Wochen vor der Aufnahme auf, und damals war die Patientin 
noch längere Zeit imstande gewesen, ihrer Arbeit nachzugehen. Erst 
i Wochen vor dem Exitus macht die Krankheit schwere Erschei¬ 
nungen, und führt ziemlich akut zum letalen Ausgang. Ätiologisch 
war der Fall unklar, immerhin aber ließ der positive Ausfall der 
^erumreaktion an Lues denken. Interessant und ebenfalls nicht 
ganz typisch war das Blutbild. Die Untersuchung ergab: 
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29. März. 

Hämoglobin 10% Neutrophile 70% 

Erythrocyten 1 500 000 kl. Lymphocyten 20 °J° ! 28 % 

Leukocyten 7000 gr. Lymphocyten 8 % / 

Färbeindex 0,33 gr. Mononucleäre 1 % 

Basophile 1 % 

Eosinophile 0 

Keine polychromen Erythrocyten, keine Makrocyten. 
kilocytose. 


Megaloblasten 0 
Normoblasten 0 
Myeloblasten 0 
Myelocyten 0 


Geringe Poi- 


4. April. 

Neutrophile 57 % 

kl. Lymphocyten 31 % ) , 9 0 , 
gr. Lymphocyten 11 ° 0 j “ 0 

Eosinophile 0,5 0 0 

Basophile 0,5% 

Mäßig zahlreiche Normoblasten, 
einzelne polychrome. 


Myeloblasten 0 
Myelocyten 0 
Makrocyten 0 
Hochgradige Poikilocytose. 

einige Megaloblasten, darunter 


Die Prozentzahl der Neutrophilen ist bei der ersten Zählung 
viel höher, als sie sonst bei Biermer-Ehrlich’scher Anämie ge¬ 
funden wird. Dementsprechend ist der Lymphocytenwert niedrig. 
Bei der zweiten Zählung stellten sich Werte heraus, die für ge¬ 
wöhnlich gefunden werden. Nägeli sagt in seinem Lehrbuch, 
daß die Form der Erythrocyten bei Biermer-Ehrlich’scher 
Anämie merkwürdig gut erhalten, und ihr Hämoglobinreichtum am 
gefärbten Präparat zu sehen sei. Bei der ersten Untersuchung 
sahen wir äußerst blasse, hämoglobinarme Erythrocyten, die zwar 
ihre normale Form größtenteils hatten, aber auch eher kleiner waren. 
Das Bild war das, wie man es bei einfachen Anämien sieht, oder bei 
Chlorose. Normoblasten und Megaloblasten fehlten das erste Mal voll¬ 
ständig, das zweite Mal fanden sich wenige Zellen. Doch sind 
diese geringen Abweichungen, besonders bei nur zweimaliger Unter¬ 
suchung nicht so hoch anzuschlagen. Was allein vollkommen im 
Stich gelassen hat, ist in diesem Fall der Färbeindex, der für per¬ 
niziöse Anämie ganz enorm niedrig ist. Er beträgt 0,33, ist also 
bedeutend kleiner als 1. Zu erwarten war dieses Verhalten bei¬ 
nahe schon nach dem äußerst hämoglobinarmen Aussehen der Ery¬ 
throcyten, Makrocyten fehlten ja vollständig. Nach Nägeli ist 
der hohe Färbeindex das wichtigste Argument für typische Bier* 
mer-Ehrlich'sche Anämie, da er das Vorhandensein von „funk¬ 
tionellen Kiesen" verbürgt, d. h. von der Mehrleistung des Knochen¬ 
markes Zeugnis ablegt. Wir müssen hier den Schluß ziehen, daß 
die Schädigung so groß war, oder so akut einwirkte, daß diese 
funktionell höherwertigen Zellen nicht gebildet werden konnten 
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und daß die wenigen vorhandenen Normo- und Megaloblasten funk¬ 
tionell minderwertig ausfielen. 

Ist diese Anämie mit ihrem subakuten Verlauf trotz des so 
niedrigen Färbeindex und der anderen mehr oder weniger wich¬ 
tigen Abweichungen eine Biermer-Ehrlich’sche Anämie in dem 
strengen Sinn und mit der scharfen Umgrenzung der Ehrlich - 

sehen Schule? 

Anatomische Untersuchung (Auszug aus dem Sektionsprotokoll). 

Keine deutlichen Zeichen von Lues im Körper. Im Herzmuskel 
einzelne Blutungen nnd fleckige Degeneration. Milz mit dem Zwerchfell 
bindegewebig verwachsen. Die Kapsel ist verdickt, und zeigt an einzelnen 
Stellen bindegewebige Knötchen. Größe: 16:9:5. Im unteren Teil 
des Rektum einige flache, zirkumskripte Erhebungen der Schleimhaut 
aufsitzend, von Fünfmarkstückgröße. Knochenmark des Femur in der 
ganzen Diaphyse tief rot. 

Anatomische Diagnose: Anaemia gravis. Endocarditis verrucosa 
valv. mitral. Myodegeneratio cordis lipomatosa. Perihepatitis chron. 
Polypositfts recti. Perisplenitis nodosa. Hypostase und Atelektase in 
beiden Unterlappen, mehr rechts. Chronische Arthritis der Finger¬ 
gelenke. Puerperales Osteophyt. 

Eine direkte sichere Ursache für die außerordentlich schwere 
Anämie ergab sich' aus diesem anatomischen Befund nicht. Für 
perniziöse Anämie spricht die Umwandlung des Fettmarkes in der 
ganzen Femurdiaphyse. 

Die histologische Untersuchung ergab folgendes: 

Färbung auf Blutelemente nach May- Grünwald, van Gieson, 
sowie Sudanfärbung: 

Milz: Reichlicher Hämosideringehalt, Die Follikel bestehen aus 
nur noch kleinen Anhäufungen von Lymphocyten. Myeloide Umwandlung 
• großartigsten Stils, die dem unten zu beschreibenden Knochenmarksbild 
vollständig gleicht. Es finden sich zahlreiche Normoblasten, viele Megalo- 
blasten. Die Hauptmasse der Zellen aber sind Myelocyten, etwa gleich viele 
neutrophile und eosinophile; auch basophil granulierte einkernige Elemente 
sieht man nicht selten. Alle zusammen bilden hier das Milzgewebe. In 
einem Gesichtsfeld liegen zwischen 30 und 40 Myelocyten. Die Zell¬ 
kerne sind wohl geformt, kompakt, die Granula erscheinen sehr distinkt. 

Leber: Starke Hämosiderinablagerung. Sudanfärbung ergibt aus- 
! gedehnte zentrale fettige Degeneration der Acini. Auch hier, wie in 
( der Milz eine myeloide Umwandlung weitgehendster Art, doch weniger 
| diffus und mehr strecken- und herdweise. Diese Herde sind ganz regel¬ 
los angeordnet. In der Hauptsache bestehen sie aus einkernigen Granulo- 
! c yten. Wieder finden sich neutrophile und eosinophile Myelocyten zu 
etwa gleichen Teilen; einkernige Basophile sind sehr zahlreich vorhanden. 
Weniger häufig als Myelocyten sieht man Normo- und Megaloblasten, 
deren Zahl jedoch noch immerhin erheblich ist. 
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Knochenmark (May-Grünwald): Es besteht aas dicht¬ 
gedrängten, teilweise äußerst großen Zellen: Myeloblasten, Hegaloblasteu, 
Myelocyten, Norm oblasten. Viele Granulocyten haben einen großen, 
bläschenförmigen Kern. 

* Diesen Organbefanden entsprechen vollkommen die Abstrichpräparate: 
In allen finden sich zahlreiche Normo* und Megaloblasten und massen¬ 
hafte Myelocyten; sie sind deshalb kaum voneinander zu unterscheiden. 

Das Resultat dieser Organuntersuchungen ist, was den Grad 
der myeloiden Umwandlung anbelangt, einigermaßen überraschend, 
besonders wenn man sich das anatomische Bild der sozusagen vollge¬ 
pfropften Blutzellendepots in allen hämatopoetischen Organen ver¬ 
gegenwärtigt und daneben sich an die demgegenüber verhältnis¬ 
mäßige Armut des klinischen Blutbildes erinnert. Dort war nicht 
ein einziger von all den Myelocyten zu finden gewesen, einmal 
einige vereinzelte Normoblasten und ein seltener Megaloblast. Was 
bedeutet dies bei der hohen Produktionsfähigkeit aller blutbilden¬ 
den Organe! Von den zahlreichen Eosinophilen und Basophilen 
gelangte nichts in den Kreislauf. 

Der Organbefund entspricht dem bei Biermer-Ehrlich- 
scher Anämie beschriebenen. Vom anatomischen Standpunkt aus 
kann also der Fall in das System eingereiht werden. Die Aus¬ 
schwemmung der Jugendformen ist aber eine sehr mäßige, zum 
Teil ist sie überhaupt nicht vorhanden. Vielmehr finden wir im 
Blutbild eher kleine, blasse, hämoglobinarme Erythrocyten, nichts von 
Makrocyten und nur seltene Megaloblasten, sogenannte funktionelle 
Riesen. Ganz gut verständlich muß infolgedessen auch der niedrige 
Färbeindex von 0,33 uns erscheinen, trotzdem der Fall anatomisch 
eine echte Biermer-Ehrlich’sche Anämie ist. 

Zusammenfassung (siehe Übersichtstabelle auf Seite 299). 

Es handelt sich hier um einen Fall von perniziöser Anämie, 
ausgezeichnet durch seinen akuten Verlauf. Das Blutbild ist typisch, 
was die morphologischen Verhältnisse anbelangt (II. Zählung zeigt 
mäßig viel Normoblasten und einige Megaloblasten), es fehlt jedoch 
der hohe Färbeindex. In anderer Hinsicht ist der Fall bemerkens¬ 
wert durch die enorme Organreaktion, für die das Blutbild nur ein 
wenig getreuer Spiegel war. Die Reproduktion der Vorstufen aller 
Blutzellen war in ausgedehntestem Maße da, aber der Nachschub ins 
Blut war ein sehr schwacher, teils unterblieb er ganz. Offenbar 
lagen die Kräfte zu sehr darnieder, so daß von der erhalten ge¬ 
bliebenen Reaktionsfähigkeit kein Gebrauch mehr gemacht werden 
konnte. 
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Der zweite in der Klinik lange Zeit beobachtete Fall läßt 
sich am besten hier anreihen, da er, was den Verlauf anbelangt, 
eine typische, echte Biermer-Ehrlich’sche Anämie vorstellt. 
Das Blutbild ist ganz ähnlich wie bei dem vorhergehenden Fall, 
der anatomische Befund typisch, aber der Grad der Leistungsfähig¬ 
keit der Organe erscheint hier geringer. 

Fall II. 


H., Frau von 65 Jahren. Aufnahme in die Klinik am 30. März 
1008. Entlassen am 3. Juli 1908. Nach 6 wöchigem Aufenthalt zu 
Hause erfolgt die zweite Aufnahme in die Klinik am 15. August. Zweite 
Entlassung am 24. Oktober 1908. Exitus am 13. November 1908 außer¬ 
halb der Klinik im Spital, nach kurzer Besserung (die Frau hatte also 
innerhalb acht Monaten zwei Remissionen). 

Anamnese (Auszug): Die Patientin fühlte sich im Herbst 1907 
sehr matt, litt an Schwindel. Es trat jedoch vollständige Erholung ein 
(I. Remission vor Aufnahme in die Klinik). Seit Januar war sie wieder 
krank, litt an Schwindel und häufigem Erbrechen. 

Status praesens: Man findet die Zeichen schwerer Anämie an der 
Haut, den sichtbaren Schleimhäuten und über dem Herzen. Geringe 
Ödeme an beiden Beinen. Knochen nicht druckempfindlich. Leber 
reicht 2 Querfinger unter den Rippenbogen. Milz nicht palpabel, perku¬ 
torisch nicht vergrößert. Per rectum et vaginam nihil. Temperatur um 
37°. In der linken Retina eine stecknadelkopfgroße Blutung. 

Verlauf: Patientin ist sehr apathisch, hat anfangs häufiges Er¬ 
brechen. Temperatur zeigt von Zeit zu Zeit kleine Spitzen bis 38 °. 
Sehr langsam gehen die Erscheinungen zurück (Injektion von Natr. 
cacodylic,). Dann kommt es zu einem kleinen Rückfall und neuer, all¬ 
mählicher Besserung. Die Hämorrhagien in der Netzhaut nehmen trotz¬ 
dem zn. Einmal kommt es noch zu heftigen Durchfällen, die auf Opium 
undTannyl stehen, dann langsame über Wochen sich hinziehende Besserung. 

Der Beginn der Erkrankung, der Status und der Verlauf mit drei¬ 
maliger Remission bieten ein sehr charakteristisches Bild einer typischen 
Bi er m ersehen perniziösen Anämie. Die Blutbefunde sind folgende: 


30. März. 

Hämoglobin 13 °/ 0 Neutrophile 55" ü 

Erytbrocyten 990000 kl. Lympbocvten 27 0 y | 0 

Leukocyten 3200 gr. Lymphocyten 12% j 0 

Färbeindex 0,65 Eosinophile 2% 

Übergangsformen 4 0 „ 

Megaloblasten 0. Normoblasten iu mehreren Ausstrichen 2. Wenige 
Makrocyten, Myelocyten 0. Geringe Poikilocytose. 

10. April. 


18% 

Erythrocyten 1 420 000 
Leukocyten 2800 

Eärbeindex 0,64 


Keine Normo- und Megaloblasten, keine Makro¬ 
cyten, keine polychromen und basophil punk¬ 
tierten Erytbrocyten, keine Myelocyten. Ge¬ 
ringe Poikilocytose. 
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13. April. 


Neutrophile 

48 0; ^ 

Lymphocyten 

44% 

Eosinophile 

3% 

Ü bergangsformen 

5°/J 


Keine Normo- und Megaloblasten. Einzelne 
gekörnte Erythrocyten, keine Myelocyten, keine 
Makrocyten. Ausgesprochene Poikilocytose. 


18. April. 

Hämoglobin 16 °/ 0 Neutrophile 54 0 0 

Erythrocyten 1 240 000 gr. Lymphocyten 13 0 0 \ .. 0 

Leukocyten 3800 kl. Lymphocyten 28 ° 0 j 0 

Färbeindex 0,64 Eosinophile 2 U 0 

Übergangsformen 3 °/ 0 

In mehreren Ausstrichen 1 Normoblast, 1 polychromer Megaloblast, 
4 gekörnte Polychrome. 

28. April. 


Hämoglobin 

15% 

Neutrophile 

44 0 o 

Erythrocyten 

800000 

gr. Lymphocyten 

19 % 

Leukocyten 

2700 

kl. Lymphocyten 

32 % 

Färbeindex 

0,9 

Eosinophile 

Übergangsformen 

q o 

6 0 
o o 
* 0 


1 Normoblast, vereinzelte gekörnte Erythrocyten. Ausgesprochene 
Poikilocytose. 


5. Mai. 


Hämoglobin 15 °/ 0 

Erythrocyten 920 000 
Leukocyten 2200 

Färbeindex 0,8 


13. Mai. 


Neutrophile 40 °/ 0 
gr. Lymphocyten 14 ° 0 } 
kl. Lymphocyten 42 °/ 0 j 
Eosinophile 3 0 0 

Übergangsformen 1 °/ 0 


Spärliche Normo- 
und Megaloblastär 
r o/ mehreren Aus- 
‘° strichen. 0 Makro- 
cyten. Ausge¬ 
sprochene Poi* 
> kilocytose. 


Hämoglobin 18 °/ 0 Neutrophile 48 0 0 Myelocyten 3 

Erythrocyten 990000 gr. Lymphoc. 19° 0 1 -«o* Übergangsformen 2"„ 

Leukocyten 4000 kl. Lymphoc. 26 0 0 j 0 
Färbeindex 0.9 Eosinophile 2° 0 

7 Normoblasten in einem Objektträgerausstrich, mäßige Poikilocytose. 


21. Mai. 

Hämoglobin 16 0 0 

Erythrocyten 1 250 000 
Leukocyten 5000 

F ä r h e i n d e x 0.6 

3. Juni. 

11 ärnoglobin 30 0 0 
Erythrocyten 1 040 000 
Leukocyten 5600 

F ä r b c i n d e x 1,4 


Neutrophile 

64% 

gr. Lymphoc. 

5 f ° 0 ] 30 

kl. Lymphoc. 

25 0 0 ) 

Eosinophile 

q o 
ö 0 

Übergangs!'. 

q o 
ö 0 


AV enige Myelocyten 
und Normoblasten. 
3 Megaloblasten in 
einem Objekttrager- 
ausstrich. Klinisch 
Rückschlag. 


Neutrophile 63 0 0 Normoblasten !l 

gr. Lymphocyten ° o l i n o Megalobla$ten u 
kl. Lymphocyten 1° 0 J 0 Makrocyten 11 

Übergangsformen 10 ° 0 Klinisch: Besse- 
Eosinophile 17 ° () rung. 
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9. Juni. 

Hämoglobin 25 °/ 0 
Leukocyten 2700 
einzelne Normo- 
und Megaloblasten 


Neutrophile 77 
Eosinophile 
gr. Lymphocyten 
kl. Lymphocyten 


0/ 

'0 

6 0 o 

7 °/o 1 

4°U 


ÜbergangsfornDen 6°/ c 


11 °/ 
ix /0 


Einige weitere Zählungen übergehe ich hier, sie bieten nichts Neues. 


3. Juli. 

Hämoglobin 30 °/ 0 Neutrophile 75°/ 0 kl. Lymphoc. 3 °/ 0 1 . . 0 

Erythrocyten 1450000 Eosinophile 10 ° 0 gr. Lymphoc. 11 0 / o j 

Leukocyten 3400 Übergangsf. 1 °/ 0 Färbeindex 1,03 


Am meisten fällt der niedrige Färbeindex auf; darin gleicht 
dieser zweite Fall dem vorhergehenden. Die Werte sind hinter¬ 
einander folgende: 


Färbeindex I Blutbefunde 


Klinisches Verhalten 


0,65 

0.64 

0.64 

0.9 

0,8 

0,9 

0,6 


1,4 

1.03 


iKeine Normoblasten, Megaloblasten, Ma- 
krocyten. Keine Eosinophilen. Hohe 1 
Lymphocytenwerte. { 

Spärliche Normoblasten, selten ein Megalo¬ 
blast. Keine Makrocvten. Hohe Lympho- 

1 cyten-°/ 0 -Zahlen, wenig Eosinophile. J 

Wenige Normoblasten u. Myelocyten. 3 Me¬ 
galoblasten. wenig Eosinophile. Hohe 
Lymphocyten-°| 0 -Zahlen. 

Keine oder wenige Normo- u.Megaloblasten. 1 
Eosinophilie. Lymphocytensturz. 


Langsame Besserung. 


Langsame Besserung. 


Rückschlag. 


Fortschreitende und an¬ 
dauernde Besserung. 


Der Verlauf des Färbeindex im Vergleich mit der Morphologie 
des Blutbildes läßt kaum irgendwelche Zusammenhänge erkennen. 
Im ganzen wurden nur seltene Normo- und Megaloblasten gefunden. 
Makrocyten waren immer spärlich vorhanden gewesen. Einzig auf¬ 
fallend ist die mit der Erhöhung des Färbeindex beginnende Eosino¬ 
philie, das Steigen der neutrophilen Werte auf die normale Zahl 
und der Lymphocytensturz. Viel leichter läßt sich ein ganz deut¬ 
licher Zusammenhang des klinischen Bildes mit dem Verlauf des 
Färbeindex erkennen. Nach den gegen vorher etwas höheren 
Werten von 0,9 bis 0,8 tritt klinisch ein Bücktall auf, der zeit¬ 
lich fast zusammenfällt mit dein Zuriickgelien des Index, auf 0.0. 
berte von eins und etwas mehr kommen erst nach wochenlanger 
Beobachtung vor und fallen in die Zeit der rasch fortschreitenden 
Erholung kurz vor der Entlassung. 

Wieder scheint hier der Körper im Stadium der größten Er¬ 
schöpfung die Bildung oder Ausschwemmung von höherwertigen 
Zellen, funktionell leistungsfähigeren Megaloblasten und Makro- 
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cyten nicht fertig zu bringen. Die Fähigkeit des Knochenmarkes, 
solche „funktionellen Riesen“ zu bilden, scheint also auch hier ab¬ 
hängig zu sein von dem Zustand des Organismus im ganzen, d. h. 
von dem Grad der Erschöpfung. 

Damit müssen wir Einflüsse anerkennen, welche das typische 
Blutbild wesentlich zu ändern imstande sind. 


Nach einer Besserung, die 6 Wochen anhielt, kommt die Frau am 
15. August 1908 zum zweiten Male zur Aufnahme. Ihre Klagen sind 
dieselben wie früher und beziehen sich in erster Linie auf das häufig 
auftretende Erbrechen. Der Befund ist derselbe wie bei der ersten Auf¬ 
nahme, weshalb ich ihn hier übergehe. Die erste Blutuntersuchung ergibt: 


Hämoglobin 19% Neutrophile 50% 
Erythrocyten 930 000 Eosinophile 10 % 
Leukocyten 3150 kl. Lymphocyten 31 % 1 
Färbeindex 1,02 gr.Lymphocyten 4%/ 

Übergangsformen 5 % 


SK Oi 

öo j0 


Zahlreiche Normo- 
blasten und punk¬ 
tierte Erythrocyten. 
Keine Megaloblasten. 
Keine Myelocyten. 


Gegenüber dem Entlassungsbefund sind die Lymphocytenwerte 
gestiegen, die Neutrophilen gesunken. Die Eosinophilie besteht 
fort Der Färbeindex ist etwas größer als eins. In den nächsten 
Wochen verschlimmert sich klinisch der Zustand der Frau. Der 
Färbeindex zeigt folgende Schwankungen: 0,6 bis 0,3 bis 0,8. Hier 
zeigt sich auch klinisch wieder die Erholung. Das Erbrechen 
hörte vollständig auf. Die anfangs vorhanden gewesenen Ödeme 
schwinden bei steigender Diurese und steigender Kochsalzausfuhr 
(ohne Verabreichung von Diureticis). Schmerzhaftigkeit der Tibia auf 
Druck bleibt bestehen. In der Retina kommt es zu keinen frischen 
Hämorrhagien mehr. Im weiteren Verlauf erreicht der Färbeindex 
die Werte von 1—1.9. Die Patientin hat sich nach etwa 9 Wochen 
dauerndem Aufenthalt in der Klinik erheblich erholt und wird bei 
gutem subjektivem Wohlbefinden zum zweitenmal entlassen. Wäh¬ 
rend dieser ganzen Zeit wurden nie Megaloblasten und Myelocyten 
im Blut beobachtet, auch hämoglobinreiche große Erythrocyten 
fehlten fast völlig. 

Diese zweite Erholung hielt nur ganz kurze Zeit an. Die 
Patientin wurde zum dritten Mal im Krankenhaus aufgenommen 
und kam dort, außerhalb der Klinik, am 13. November 1908 zum 
Exitus. 

Der Fall ist ätiologisch dunkel. Der Verlauf ist außerordent¬ 
lich typisch für echte B i e r m e r- E li r 1 i c ifsehe Anämie. Wieder 
wie in Fall I ist das Blutbild arm an Jugendformen; auch die 
Zahlenwerte der Erythrocyten und Leukocyten sind fast durchweg 
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enorm niedrig. Trotz dieser sich im Blutbild geltend machenden 
Erschöpfung erholt sich die Frau dreimal, eine Remission hatte 
sie schon anamnestisch, vor Beobachtung in der Klinik. Nach 
Nägeli findet, das Stadium der Erholung oder der Erschöpfung 
namentlich seinen Ausdruck in morphologischen leichten Ände¬ 
rungen des Blutbildes, welche hauptsächlich die Ausschwemmung 
von Normo- und Megaloblasten betreffen. In unserem Falle ließ 
sich kein Zusammenhang erkennen zwischen dem Verlauf und dem 
morphologischen Verhalten des Blutbildes. Ein solcher bestand 
hier in ausgesprochenem Maße nur zwischen der Kurve des Färbe- 
indei und dem klinischen Verlauf. Und dennoch ist es hier wieder 
die auffallende Hämoglobinarmut des einzelnen roten Blutkörper¬ 
chens, die vollständig aus dem Rahmen der Biermer-Ehrlich- 
schen perniziösen Anämie fällt. 

Sektioiisbefuud (Auszug). 

Die Innenfläche der Dura weist zahlreiche, stecknadelkopfgroße 
Blutungen auf. Milz von blaßroter Farbe: 15:10:4,5. Struktur auf 
der Schnittfläche deutlich erkennbar. Magendarmkanal ohne Besonder¬ 
heiten. Leber groß. Rippenbruch: Rotes Mark. 

Anatomische Diagnose: Anaemia gravis. Dilatatio cordis. Pachy- 
et Leptomeningitis chron. fibrosa haemorrhagica. Myomata uteri. 

Histologische Untersuchung. 

Milz: Bei der Färbung mit May-Grünwald erkennt man auch, 
wieder nur auf die Pulpa beschränkt eine myeloide Umwandlung, die 
jedoch bei weitem nicht den hohen Grad erreicht wie in Fall I. Eosino¬ 
phile Myelocyten bilden die Hauptmasse der Zellen, Normo- und Megalo¬ 
blasten sind in mäßiger Zahl vorhanden. Alle diese myelogenen Elemente 
liegen mehr herdweise beieinander, während sie im ersten Fall diffus an¬ 
geordnet, in ihrer Gesamtzahl das Milzgewebe bildeten. Hier fand man 
Gesichtsfelder mit 10—15 Myelocyten, keinen oder wenigen Normo- und 
Jlegaloblasten abwechselnd mit solchen, ohne irgendwelche myelogenen 
Elemente. Im Falle I war der Reichtum eines jeden Gesichtsfeldes 
außerordentlich groß. 

Leber: Färbung mit May-Grünwald: Die myeloide Umwand¬ 
lung erreicht hier nur mäßige Grade. ln den regellos angeordneten 
Lücken zwischen den Leberzellen liegen in einem netzförmigen Binde¬ 
gewebe spärliche Myelocyten und Normoblasten. 

Das Ergebnis dieser anatomisch histologischen Untersuchung 
steht in diesem Falle nicht in so auffallendem Gegensatz zu dem 
Blntbilde wie in Fall I. Die myeloide Umwandlung war nur an¬ 
gedeutet in der Leber, in der Milz etwas ausgesprochener vor¬ 
handen. Aber dennoch steht auch hier der Organbefund nicht im 
Einklang mit dem Blutbilde, welches monatelang nie und dann 
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kaum nennenswerte Regeneration aufwies, obwohl Jugendformen 
unzweifelhaft gebildet wurden. 

Die beiden hier beschriebenen Fälle zeichnen sich durch große 
Ähnlichkeit des Blutbildes aus. Es fehlt durchweg an Jugend¬ 
formen der myelogenen Elemente. Die roten Blutkörperchen sind 
von normaler Größe, große hämoglobinreiche Erythrocyten sind 
nicht vorhanden, wohl aber ganz vereinzelte Megaloblasten. Die 
Zahl sämtlicher ßlutzellen ist äußerst niedrig, der Färbeindex 
beide Male kleiner als eins, teilweise recht klein. Die Ätiologie 
ist beide Male dunkel, der Verlauf verschieden: subakut (Fall I) 
und chronisch (Fall II). Der Organbefund entspricht in beiden 
Fällen insofern dem Blutbilde nicht, als die Ausschwemmung der 
Zellen in den Kreislauf nicht oder doch in kaum nennenswertem 
Maße stattfand. (Siehe hier auch die Übersichtstabelle.) 

Die nun folgenden 3 Fälle zeichnen sich durch ihren sub¬ 
akuten bis akuten Verlauf aus. Bezüglich ihres Blutbildes reihen 
sie sich an die ersten beiden an. Klinisch stehen hier im Vorder¬ 
grund die heftigsten Erscheinungen von seiten des Magendarm- 
traktus. Das ganze Bild ist das einer akuten, sepsisähnlichen 
Erkrankung und gleicht in keinem Zug dem klinischen Bilde, das 
z. B. Fall II bot. Wir haben es in allen 3 Fällen mit schwersten 
kryptogenetischen, subakut bis akutest verlaufenden und letal 
endigenden Anämien zu tun. 

Fall III. 


Lo., Mann von 56 Jahren. Aufnahme in die Klinik am 19. Februar 
1908. Exitus am 25. Februar 1908. 

Anamnese: Der erste Beginn der Krankheit liegt 6 Monate 
zurück. Damals traten plötzlich heftigste Durchfälle auf, die 6 Wochen 
laug anhielten. Patient war seither arbeitsunfähig, matt, bekam immer 
wieder Durchfälle und Erbrechen und hatte dabei angeblich Fieber. 

Status praesens (Auszug): Haut sehr trocken, von zitronengelber 
Farbe. Schleimhäute blaß. Konjunktiven ikterisch. Lidödem. Ödeme beider 
Unterschenkel. Kleine Netzhautblutungen. Systolisches Geräusch am 
Herzen. Milz nicht palpabel, perkutorisch mittelgroß. Leber überragt 
etwas den Rippenbogen. Rectum frei. 

Verlauf: Dauernd mäßiges Fieber. Durchfall mit reichlichem 
Schleim und etwas Blut. Zunehmende Benommenheit. Exitus 6 Tage 
nach der Aufnahme. 

Die Blutuntersuchung ergab: 

Neutro- ; Eosino- ' Gr. Lym- Kl. Lym- 
phile ! phile . phocyten phocyten 

0/ 0' I 0 , 0 


21. II. 10 , 865 000 2500 j 58 i 1 7 34 

25. II. ! ! 87,5 | 2 58 2,5 


Tat 
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lo- 
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Bei beiden Zählungen wurden keine Normoblasten und MegaloblaBten 
gefunden, ebenso fehlten Myeloblasten, Myelocyten, Makrocyten, Basophile 
UDd Polychrome vollständig. Färbeindex 1,5. 

Das einzige, was in diesem zellenarmen und formenarmen Blut¬ 
bilde auffällt, sind die Anzeichen des ausgedehntesten Zerfalles. 
Die Poikilocytose erreicht einen bei Biermer-Ehrlich’scher 
perniziöser Anämie ungewohnten Grad. Normale, runde Erythro¬ 
cyten gehören zur Seltenheit. Geldrollenbildung fehlt. Die Zahl der 
Erythrocyten ist extrem niedrig. Der Färbeindex ist etwas größer 
als 1 zum Unterschied von den früher beschriebenen Zahlenverhält¬ 
nissen. Ausschwemmung von Jugendformen fand nicht statt. Die 
Lymphocytenzahl ist bei der zweiten Zählung sehr hoch, was in 
solchem Maße bei der typischen perniziösen Anämie nicht der Fall 
ist. Es fällt die ante finem auftretende starke Verschiebung inner¬ 
halb der Lymphocyten zugunsten der großen (unreifen) Formen 
auf. Wieder keine Zeichen von Regeneration im Blut. 

Der einmaligen Feststellung des Färbeindex möchte ich nicht 
zu viel Wert beimessen. Derselbe kann sehr wohl ein scheinbarer 
gewesen sein, da bei der hochgradigen Poikilocytose kaum normale 
Formen von Erythrocyten vorhanden waren, und die winzigen 
Krüppelformen und kleinsten fragmentartigen Körperchen kaum 
alle gezählt werden konnten. 

Viel wichtiger erscheint, daß auch liier große rote Blutkörper¬ 
chen und kernhaltige Zellen fehlten. Die Zahl der Erythrocyten 
ist hochgradig reduziert, die Leukopenie ausgesprochen. Darin 
gleicht das Blutbild demjenigen der beiden anderen Fälle. Und 
doch erscheint der eben beschriebene Fall klinisch in einem anderen 
Licht. Das Blutbild gibt sozusagen den groben Zusammenhang 
mit den beiden ersten Fällen. Viel feinere Einflüsse scheinen in 
der Art des Verlaufes, in der Reaktion des gangen Körpers auf 
die Schädigung sich geltend zu machen. Es kann nicht gleich¬ 
gültig sein, ob eine perniziöse Anämie chronisch, subakut oder 
akut verläuft, und es muß mindestens von dem Grad der Schädi¬ 
gung abhängen. wie der Gesamtorganismus reagiert. Bei einem 
vollständigen Darniederliegen aller Funktionen wäre es nur ver¬ 
ständlich , wenn auch die hämatopoetischen Organe versagen und 
die von ihnen gebildeten Zellen insufficient sind. Die Toxin- 
"irkung übt nur noch zerstörenden Einfluß aus, und es kommt 
immer mehr zur Paralyse auch der hämatopoetischen Organe. 
So bildet die apiastische perniziöse Anämie den Typus dieser 
extremen Toxinschädigung, ohne embryonales Blutbild und ohne 
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Reg-eneration. Nach Nägeli ist sie eine Form der echten per¬ 
niziösen Anämie. 

Schon bei den beiden letzten Fällen sahen wir, daß der histo¬ 
logisch-anatomische Befund die feinen Abweichungen im klinischen 
Bilde nicht erklärte: Beide Male war er typisch, trotzdem der eine 
Fall subakut, der andere chronisch verlief, trotzdem der Färbe¬ 
index kleiner als eins war und beide Male im Blute keine Zeichen 
von Regeneration zu finden waren. Auch in diesem dritten Falle, 
der durch subakuten Verlauf, auffallendes Vortreten der Magen¬ 
darmstörungen ausgezeichnet ist, bei aplastisehem Blutbilde, in 
welchem die Zerfallserscheinungen einen für typische Biermer- 
Ehrlich ? sche Anämie sehr hohen Grad erreichen, ist der Organ¬ 
befund der typische. 

Anatomischer Befund (Auszug). 

Milz nicht vergrößert, Trabekel und Follikel deutlich. Magendarm¬ 
kanal : Schleimhaut sehr blaß, keine Blutungen. Leber nicht vergrößert. 
Sternum und Femur weisen rotes Mark auf. Im Blutpräparat keine ab¬ 
normen Bestandteile. 

Anatomische Diagnose: Anaemia gravis. 

Histologische Untersuchung. 

Andeutung von fettiger Degeneration in Herz und Nieren. Aus¬ 
gedehnte Hämosiderose in Leber und Milz. 

Knochenmarksabstrich (Jenner Färbung): 

Eine Zählung von über 800 Zellen ergab folgende Werte: 

Myeloblasten 34 °/ 0 Megaloblasten 7 0 0 

Neutroph. Myelocyten 26 °/ 0 Polychrom. Erythrocyten 4 °/ 0 

Normoblasten 16°/ 0 Basoph. Myelocyten 3° 0 

Eosinoph. Myelocyten 8 ° /0 Basoph. granul. Erytbroc. 2 ° /0 
Knochenmark in der Hauptsache myeloblastisch. 

Man sieht zahlreiche Erythrocyten, die scheinbar basophil punktiert 
sind. Bei satter Färbung erkennt man jedoch, daß die vermeintlichen 
Pünktchen Knotenpunkte eines letzten Restes von Chromatingerüst sind. 
Man entdeckt dann meistens noch eine deutliche Kernkontur; der Kern 
selbst erscheint nur als verwischter, bläulicher Schimmer. Nicht selten 
sieht man auch Normo- und Megaloblasten mit 2 ja 3 scharfen, dunklen 
Kernen. Die Myeloblasten hatten sehr wechselnde Größen, einen oft 
wolkigen, blassen, aber doch umschriebenen Kern, größeren oder kleineren 
Plasmahof von rosavioletter Farbe (Jenner). An manchen sah man 
eben feinste aufschießende Granula. Im Gegensatz zum Blutbild kommen 
hier auffallend viele Makrocyten zum Vorschein. Keine dieser Zellen 
fanden sich im Kreislauf. Es über wiegen die niedersten Stufen der 
Granulocyten, die Myeloblasten, was bei echter perniziöser Anämie auch 
von Nägeli beobachtet wurde. 
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Milzabstrich (Jenner): 

Derselbe ähnelt dem Knochenmarksabstrich zum Verwechseln. Es 

finden sich 

Myeloblasten 41 °/ 0 Polymorph. Eosinophile 5 0 0 

Normoblftsten 21 °/ 0 Megaloblasten 2 °; 0 

Polym. Neutrophile 14 °/ 0 basoph. granul. Erythrocyten 0 

Xeutr. Myelocyten 9 °/ 0 polychrome Erythrocyten 0 

Eosinoph, Myelocyten 8 0 0 Basophile 0 

Man sieht viele außerordentlich große Zellen, mit zahlreichen Vakuolen 
im Plasma und scharfem Kern, teilweise mit feinsten Granulia (Plasma¬ 
zellen?). Auch die Milz ist demnach myeloblastisch umgewandelt. 

Leberabstrich: Das Gewebe ist von ziemlich vielen großen und 
kleinen lymphocytenähnlichen Zellen durchsetzt. Myelocyten sind nur 
vereinzelt vorhanden, ebenso Normo- und Megaloblasten. Auch hier 
finden sich jene sehr großen, schon in der Milz gefundenen Zellen mit 
blau fingiertem, wolkigem Kern, der ein bis zwei deutliche Kernkörperchen 
aufweist. Der Plasmasaum ist sehr breit, hier und da sieht man feinste 
Granula (Plasmazellen oder sehr große Myeloblasten?). 

Die Untersuchung der Milz- und Leberschnittpräparate brachte 
nichts Neues. Die myeloide Umwandlung in der Milz war deutlich aus¬ 
gesprochen, wenn auch nicht in dem Maße vorhanden, wie in Fall I. In 
! der Leber fand man nur spärliche Herde inter- und intralobulär ange- 
! ordnet, die aus Lymphocyten und einzelnen Myelocyten bestanden. Normo- 
uad Megaloblasten waren nicht nachweisbar. 

: Zusammenfassung. (Siehe Übersiclitstabelle auf p. 299.) 

1 Auch in diesem Falle zeigt sich der typische Organbefund: 
Iter Rückschlag in den embryonalen Typus der Erythropoese mit 
vikariierender Beteiligung der Milz, in geringem Grade auch der 
Leber. Was auch hier in keinem Einklang damit steht, ist das 
Blutbild. Die Ausschwemmung der genügend vorhandenen Zellen 
ist aus unbekannten Gründen nicht erfolgt. Nach dem, was der 
erste Fall lehrt, scheint die Ausschwemmung nicht abhängig zu 
sein von der Produktionsfähigkeit der Organe und der Masse der 
neugebildeten Zellen, denn in Fall I, bei der großartigsten mye- 
loiden Umwandlung in Leber und Milz wurden ebensowenig Zellen 
ausgeführt wie in Fall II, in welchem eine beginnende Erschöp¬ 
fung sich in dem geringeren Grad von Neubildung zu erkennen 
gibt. Wir müssen daraus schließen, daß die gröberen anatomischen 
i Zustandsbilder keine Aufklärung über diese Dinge zu geben ver- 

! mögen. Und doch muß dem Kliniker daran gelegen sein, die Ein¬ 

flüsse kennen zu lernen, welche offenbar die graduellen Unterschiede 
in der Reaktionsfähigkeit der Organe bedingen. Das Blutbild gibt 
von alledem nichts wieder. Eine Relation zwischen Intensität der 
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Schädigung, am klinischen Verlauf gemessen, und Intensität der 
Organreaktion (histologische Veränderungen; könnte in Frage 
kommen, läßt sich jedoch bis jetzt noch nicht beurteilen. 

Der folgende in der Klinik beobachtete Fall reiht sich durch 
das Blutbild allen vorherbeschriebenen an. Durch Verlauf und 
klinisches Bild schließt er sich besonders an den zuletzt besproche¬ 
nen Fall III an. 


Fall IV. 

Li., Mann von 23 Jahren. Aufnahme in die Klinik am 23. Mai 
1907. Exitus am 7. Juli 1907. 

Anamnese: Erster Beginn der Krankheit 6 Wochen vor Aufnahme 
in die Klinik. Früher sei der Patient gesund gewesen. Die ersten Er¬ 
scheinungen machen sich wieder von seiten des Magendarrokanals geltend 
und bestehen in fast unstillbarem Erbrechen, das etwa eine Woche lang 
anhält. Acht Tage später von neuem heftiges, andauerndes Erbrechen. 
Seit 4—5 Tagen Schmerzen im Leib und Atemnot. Gewichtsabnahme 
in den letzten 6 Wochen um 30 Pfund. 

Status praesens: Es bestehen alle Zeichen schwerster Anämie. 
Im Augenhintergrund sieht man Blutungen radiär zur Papille. Knochen 
nicht druckempfindlich. Keine Drüsenschwellungen. Lunge ohne Be¬ 
sonderheit. Leber reicht bis 3 Querfinger unter den Kippenbogen. Milz 
nicht vergrößert, nicht palpabel. Per Kectum nihil. 

Magenuntersuchung: Probefrühstück nach s / 4 Stunden völlig unver¬ 
daut ausgehebert. Keine freie Salzsäure vorhanden, Defizit 38. Ge- 
saratacidität 10. Keine Milchsäure, kein Lab und Pepsin; vereinzelte 
lange Bazillen; demnach vollkommene Achylia gastrica. Im Stuhl 
kein Blut, keine Parasiten oder Parasiteneier. Temperatur 38° bis 
38,5°. 

Verlauf: Auf Anaciditätsdiät, Verabreichung von Salzsäure und 
Arsen per Injektion hebt sich das subjektive Befinden: Das Erbrechen 
hört auf. Gewichtszunahme in der zweiten Woche des klinischen Auf¬ 
enthaltes. Mit absteigenden Arsendosen Verschlechterung des Zustandes, 
Ansteigen der Temperatur. In der vierten Woche mit steigenden Arsen¬ 
gaben wieder Besserung. Nach dem Essen bei subjektvem Wohlbefinden 
geringe Hämatemese, die sich einige Tage lang wiederholt. Temperatur 
steigt auf 39°. Exitus 6 Wochen nach der Aufnahme. 

Von allen bisher beschriebenen Fällen erreicht dieser letztere 
den höchsten Grad von Acuität. Das Bild ist dasjenige einer 
sepsisähnlichen Erkrankung. Im Vordergrund der Erscheinungen 
steht die Störung von seiten des Magendarmkanals, wie bei dem 
zuletzt beschriebenen Fall. 

Entsprechend dem sehr akuten Verlauf äußern sich alle Krankheits¬ 
erscheinungen hier viel stürmischer als in Fall III. 
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Bin tunt er Buchung: 
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Megaloblasten, Myeloblasten und Myelocyten, ebenso gekörnte oder 
polychrome Erytbrocyten waren nie vorhanden. Bei Durchmustern 
mehrerer Ausstriche wurden 2 Normoblaaten gefunden. Poikilocytose- 
hochgradig. 

Blutpräparate vom 1. Juli zeigen keinerlei Normo- und Megaloblasten, 
auch keine Myelocyten. 

Während der ganzen sechswöchigen Beobachtung fehlten im 
Blute alle Anzeichen von Regeneration. Das Blutbild ließ auf einen 
rapiden Zerfall der Erythrocyten schließen. Auch hier wieder die 
größte Armut an Zellen, die größte Eintönigkeit der Formen. Bei 
alledem ist der Färbeindex ein sehr hoher, ja er steigt sogar 
gegen das Ende auf 2,8. 

Diese Beobachtung steht im Widerspruch zu dem, was die 
vorhergehenden Fälle zeigten: Eine gewisse Parallele von Höhe 
des Index und Schwere des klinischen allgemeinen Befundes. 
Bei der fast rapiden Entwicklung und dem täglichen Zunehmen 
aller Krankheitserscheinungen konnte man besonders mit Rück¬ 
sicht auf das Blutbild an eine apiastische Form der perniziösen 
Anämie denken. Diese scheint zu rascherem Verlauf zu führen. 
Die übrigen klinischen Erscheinungen, in erster Linie das Blut¬ 
bild, sprachen hier nicht gegen diese Annahme. Ätiologisch blieb 
der Fall ungeklärt. 

Anatomischer Befund (Auszug). 

Zinn Unterschied von allen bisherigen Fällen finden sich hier kleine 
Petechien unter dem Peri- und Endokard subpleural; in der Tracheal- 
Schleimhaut streifige Blutungen. Milz nicht pathologisch verändert. 
Leber lehmfarben, acinöse Zeichnung etwas verwischt. Magen- und Dünn- 
darmschleimhaut äußerst blaß. In der Gegend der linken Flexur des 
Colon auf Handbreite zahlreiche, mit dicken Fibrinbelagen versehene 
diphtherische Geschwüre. Das durchsägte Sternum und die Femurdiaphyse 
weisen rotes Mark auf. Im frischen und gefärbten Präparat sind zahl¬ 
reiche Megalo- und Normoblasten. Keine Spur von Tuberkulose im Körper. 

Anatomische Diagnose: Anaemia gravis. 

Dieser Befund weist auf eine tiefergehende Schädigung des Darm- 
traktus hin (primärer oder sekundärer Art?), das Knochenmark scheint 
Jn vollster Funktion zu stehen. 

1 ( J* 
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Histologische Untersuchung. 

Milzschnitte: Reichliche Hämosiderose. Färbung mit May- 
Grünwald: Die Follikel bestehen ausschließlich aus großen und kleinen 
Lymphocyten und erscheinen nicht eingeengt. In der Pulpa erkennt 
man eine deutliche myeloide Umwandlung mittleren Grades wie in Fall III. 
In erster Linie sieht man Myelocyten und zwar vorherrschend eosinophile. 
Zahlreiche Plasmazellen liegen in der Pulpa, Normo- und Megaloblasten 
finden sich seltener. 

Leber: Zeigt keine myeloide Umwandlung. Die Struktur ist gut 
erhalten. 

Das Knochenmark des Femur erscheint im Schnitt myeloblastisch 
bis myelocytisch umgewandelt. Megalo- und Normoblasten sind zahlreich, 
auch Lymphocyten finden sich. Die Myelocyten fallen durch ihre außer¬ 
ordentliche Größe auf. In der Mehrzahl handelt es sich um eosinophile 
Myelocyten. Die Kerne sind teils sehr groß, bläschenförmig, teils klein 
und kompakt. 

Zusammenfassung. (Siehe Übersichtstabelle auf p. 299.) 

Die anatomische Diagnose der Anaemia gravis hat sich histo¬ 
logisch bis ins einzelne bestätigt. Der klinisch ausgesprochene 
Verdacht auf apiastische Anämie konnte nicht bestätigt werden. 
Das Knochenmark erwies sich als vollkommen regenerationsfähig, 
auch die Milz hatte die vikariierende blutbildende Tätigkeit auf¬ 
genommen. Überall zeigt sich in den Organen der Rückschlag ins 
Embryonale. Auch der Färbeindex paßte hier in den Rahmen des 
klinischen Bildes der echten perniziösen Anämie. Vollständig aty¬ 
pisch gestaltete sich der klinische Verlauf. Das Blutbild läßt bei 
der Diagnose im Stich. Auffallend ist das hohe Fieber und der 
infektiöse Charakter, den das Krankheitsbild dadurch bekam. Man 
erinnert sich unwillkürlich an die Auffassung Hunter’s und dessen 
Beschreibung der Addison-Anämie. Hunter betont den infektiösen 
Charakter derselben, den teilweise akuten Verlauf, das Vorherr¬ 
schen der foudroyantesten Magendarmerscheinungen. 

Eine Relation zwischen Intensität der Schädigung und Grad 
der histologisch nachweisbaren Organreaktion scheint hier vor¬ 
handen zu sein. Die Regeneration in den Organen erreicht noch 
geringere Grade als im vorhergehenden Fall. Dementsprechend 
waren hier die klinischen Erscheinung foudroyanter als in Fall III, 
das heißt, die Schädigung eine größere. Jedenfalls erweist sich 
für die klinische Beurteilung auch in diesem Falle das Blutbild als 
ungenügend, besonders wo es sich um die Differentialdiagnose 
zwischen «.plastischer und perniziöser Anämie handelt. 
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Das Blutbild ist es wieder, welches den folgenden Fall mit 
den eben beschriebenen verbindet. 

Fall V. 

Sch., Junge von 16 Jahren, wurde in die Klinik aufgenommen am 
22. September 1908. Exitus am 7. Oktober 1908. 

Anamnese: Erst seit 14 Tagen ist der Knabe krank. Er hat 
heftige Kopfschmerzen, Schwindel und bekommt häufig Ohnmachtsanfälle. 
Seit einigen Tagen besteht hier und da Erbrechen, unabhängig von der 
Nahrungsaufnahme. Sehr oft stellten sich nachts heftige Wadenkrämpfe 
ein. Husten und Auswurf nicht vorhanden. Einen Tag vor der Auf¬ 
nahme seien an beiden Beinen Blutflecken aufgetreten. 

Status praesens: Mäßig kräftiger Junge mit blasser Haut, blassen 
Schleimhäuten; an Ober- und Unterschenkel wenig kleine, oberflächliche 
Petechien sowie tiefer liegende Blutextravasate. Derselbe Befund am 
rechten Oberarm, geringer am linken. Augen: beiderseits Netzhaut¬ 
blutungen. Leichte Blutungen am Gaumensegel. Nirgends Drüsen¬ 
schwellungen. Systolisches Geräusch über der Mitralis. Leber überragt 
den Rippenbogen um einen Querfinger. Milz nicht palpabel, perkutorisch 
nicht vergrößert. 

Verlauf: Derselbe gestaltete sich rapid. Am Tage nach der Auf¬ 
nahme würgt der Patient ohne Husten und Erbrechen einen Eßlöffel voll 
hellroten, nicht schaumigen Blutes aus. Im Stuhl kein Banguis. Am 
folgenden Tage dehnen sich die Petechien über den ganzen Körper aus, 
besonders zahlreich sind sie am rechten Arm und Bein. Milz nicht ver¬ 
größert, immer noch keine Drüsenschwellungen vorhanden. Bei der Durch¬ 
leuchtung erweisen sich auch die Hilusdrüsen als nicht vergrößert. 
Patient hat immer hohe Temperaturen. Bakteriologische Blutuntersuchung 
negativ. Die Temperatur steigt im Laufe der nächsten Tage auf 39,6 °. 
bas Zahnfleisch blutet nicht. Neue Suffusionen und Petechien am Körper. 
Beiderseits ausgedehnte Netzhauthämorrbagien. Milz reicht 2 Tage 
ante finem perkutorisch bis zum Rippenbogen. Blutgerinnungszeit 
hü, Minuten. Gegen das Ende bleibt die Temperatur hoch; die 
Neigung zu Blutungen wächst. Im Stuhl immer noch kein Blut. Milz 
'vird nicht mehr größer. Zunehmende Benommenheit. Atmung wird sela- 
beschleunigt. Temperatursturz. Exitus am 7. Oktober 1908, 15 Tage 

nach der Aufnahme. 

Zunächst ließen die Petechien an Werlhofsche Krankheit denken, 
über die hochgradige Anämie nach erst vierzehntägigem Kranksein 
stimmte nicht dazu, ebensowenig die hohen Temperaturen. Eine 
kryptogenetische Sepsis war durch den negativen bakteriologischen 
Befund ausgeschlossen. Es wurden in der Literatur Fälle von 
akuter Pseudoleukämie und zwar aleukämische Lymphoeytomatosen 
beschrieben, die unter dem Bilde eines Morbus AVerlholti verliefen 
'Mosse, cit, bei Nägeli, Lehrbuch); auch daran muß man sich 
toi dem obigen klinischen Bilde erinnern. Das Nächstliegende 
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blieb die Diagnose einer akutesten perniziösen Anämie. Ton der 
Blutuntersuchung erwartete man hier differentialdiagnostisch das 
meiste. Sie ergab folgendes: 
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0 / 1 
Io 
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0/ 
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Keine Myeloblasten, keine Myelocyten, keine gekörnten oder poly¬ 
chromen Erythrocyten. Poikilocytose geringfügig. Die Leukopenie ist 
ausgesprochen, dabei besteht sehr hohe relative Lymphocytose (84—71 0 r> ). 
Zahlen, die auch bei der Biermer-Ehrlich’schen Anämie kaum erreicht 
werden. 

Es fehlen dauernd alle Jugendformen, sowohl der Erythro- 
als der Granulocyten. Der Färbeindex ist einmal höher als eins, 
bei der dritten Zählung beträgt er 0,6. Die Eintönigkeit des Blut¬ 
bildes ist hier dieselbe wie in allen vorhergehenden Fällen. Der 
Färbeindex bietet auch hier für die Beurteilung wenig Anhalts¬ 
punkte. Mit der Verschlimmerung ist er, wie in Fall II, kleiner 
geworden. 

Was trotz der Armut und Einförmigkeit an dem Blutbilde 
bemerkenswert ist, sind die außerordentlichen relativen Lympho- 
cytenwerte bei minimalen Zahlen für die Neutrophilen. Es muß 
demnach die Funktion des Knochenmarkes sehr geschädigt sein: 
Die Produktion von Erythro- und Granulocyten hat erheblich gelitten. 
Diese Oligocythämie kann bedingt sein durch Versagen der Funk¬ 
tion infolge zu großer Toxinschädigung, oder auch durch Verdrängen 
des funktionierenden Gewebes durch Wucherung eines anderen, 
fremdartigen Materials. Letztere Auffassung gewinnt noch mehr, 
wenn man die hohen relativen Lymphocytenwerte im Auge behält. 
Trotz der fehlenden Milz- und Lymphdrüsenvergrößerung kann 
eine Lymphocytomatose des Knochenmarkes vorliegen: Ich er¬ 
innere an den Fall von Mosse (Nägeli, Lehrbuch p. 41). 

Nicht ganz von der Hand zu weisen ist auch die Diagnose 
einer apiastischen perniziösen Anämie auf Grund des Erythrocyten- 
befnndes, der Hämoglobinarmut und des akuten Verlaufes. Anderer¬ 
seits ist ein deutliches Zeichen der Toxinschädigung, die Poikilo¬ 
cytose nur sein- wenig ausgesprochen, viel geringer als bei allen vor¬ 
hergehenden Fällen. Daraus kann viel eher auf eine gestörte 
Neubildung als auf vermehrten Zerfall und Wiederersatz geschlossen 
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werden, also wieder auf eine Markläsion durch Verdrängung. Der 
Aufschluß über diesen Fall konnte durch die anatomische Unter¬ 
suchung gegeben werden. 

Anatomische Untersuchung. 

Sektionsbericht (Auszug): Drüsen nirgends vergrößert. Milz 
anämisch, Zeichnung deutlich, 11 1 / a : 7 : 2 1 / 2 . Leber ohne Besonderheiten. 
Das Knochenmark des Sternum ist von blasser, etwas rötlicher Farbe. 

Anatomische Diagnose: Anaemia gravis. Ausgedehnte Petechien der 
Haut, Muskulatur, der serösen Häute, der Lungen, des Magens, des 
Darmes und der Nieren. Keine Spur von Lues oder Tuberkulose. 

Histologische Untersuchung. 

Leber: Struktur gut erhalten. Im interstitiellen Bindegewebe ver¬ 
einzelte kleine Herde von Lymphocyten. Keine Hämosiderose. Färbung 
mit May-Grünwald läßt außer den Lymphocyten keine außergewöhn¬ 
lichen Zellen erkennen. Keine myeloide Umwandlung. 

Milz: Die Färbung von Paraffinschnitten mit May-Grünwald 
ergibt interessante Verhältnisse: Die Follikel setzen sich aus kleinen und 
großen Lymphocyten zusammen. In der Pulpa liegen eine Menge Behr 
großer Zellen mit zwei und drei Kernen, scheinbar in lebhafter Pro¬ 
liferation begriffen. Nach dem Kern lassen sich zwei Arten unterscheiden: 

1. Biesengroße Zellen mit einem oder mehreren kleinen, kompakten, 
tieflbau fingierten Kernen, an welchen kaum eine Struktur erkennbar ist. 

i Der Plasmahof erscheint breit, homogen, basophil, hell gefärbt. 

2. Zellen von derselben Größe mit großem, ovalem oder rundem, 
bläschenförmigem Kern, teils auch mit zwei oder drei Kernen. Das 
Chromatingerüst ist sehr deutlich zu sehen, netzförmig angeordnet. 
Plasmahof schmal (siehe Abbildung auf Tafel XII). 

Welchem System diese offenbar wenig hoch differenzierten Zellen 
angehören, konnte ich nicht eruieren. Auffallend ist ihr auf die Pulpa 
lokalisiertes Vorkommen. Im Blute waren sie nicht nachzuweisen. Auch 
in der Milz keine myeloide Umwandlung. 

Knoche nmarksschnittpräparate (May-Grünwald): Auf¬ 
fallende Armut an zelligen Elementen jeder Art. Unzusamraenhängende, 
kleinere Häufchen von Lymphocyten bilden den Hauptbestandteil der 
Zellen. Einzelne Plasmazellen liegen zerstreut in den Lücken. Nur 
ganz vereinzelt findet man Normoblasten, wenige Megaloblasten und 
seltene Myelocyten. Schnitte, die durch ein makroskopisch rötlich aus- 
| sehendes Fleckchen gelegt waren, zeigten etwas zahlreicher Erythrocyten, 

| Normoblasten, in der Hauptsache jedoch wieder Lymphocyten. Alle die 

Zellen liegen vereinzelt oder in zerstreuten Herden. Ausgezeichnet war 
das Bild durch zahlreiche, meist einkernige, basophile Zellen von ver¬ 
schiedener Größe, mit stark licbtbrechender Körnelung. 

Zusammenfassung. (Siehe Übersichtstabelle auf p. 299.) 
Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist ungewöhnlich. Es 
fehlt die Häraosiderosis in allen Organen. Myeloide Umwandlung 
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ist weder in der Leber, noch in der Milz vorhanden. Das Knochen¬ 
mark ist apiastisch mit einer deutlich sichtbaren Tendenz zur 
Lymphomatöse. Damit steht das Blutbild bis zu einem gewissen 
Grade in Übereinstimmung: Vielleicht läßt sich die hohe relative 
Lymphocytose aus dem Knochenmarksbefund erklären. Es müßte 
eine Ausschwemmung zum Teil dorther erfolgt sein. Die hoch¬ 
gradige Anämie jedoch konnte kaum aus einer Verdrängung des 
funktionstüchtigen Markes durch die Lymphocyten resultieren. 
Diese füllten bei weitem nicht alle Maschen der Zwischensubstanz 
aus. Trotz der Klarheit des anatomischen Befundes bleiben für 
uns Lücken in der Erkenntnis der pathologischen Funktion. Han¬ 
delt es sich hier um eine akute apiastische perniziöse Anämie, wo¬ 
bei das Knochmark teilweise ersetzt wurde durch Lymphocyten? 
Eine derartige Beobachtung scheinen Meyer und Heineke eben¬ 
falls gemacht zu haben, und es bleibt demnach zunächst zu unter¬ 
suchen, ob bei aplastischer Anämie Lymphocyten im Knochenmark 
auftreten, und welche Folgen dies für den Blutbefund hat. 

Eine andere Deutung des histologischen Bildes ist, daß wir 
es mit einer beginnenden medullären Emphatischen Leukämie zu 
tun haben im aleukämischen Vorstadium, wobei der rapide Verlauf 
ein Weiterumsichgreifen der anatomischen Veränderung verhinderte. 
Bei der Seltenheit solcher Fälle sind die Untersuchungen noch 
lange nicht abgeschlossen und die Auffassung nicht geklärt. Auch 
ein Übergang von aplastischer Anämie in lymphatische medulläre 
Leukämie ist dem anatomischen Bild nach nicht auszuschließen. 
So wertvoll in diesem Falle die anatomische Untersuchung ist, so 
ist sie allein doch nicht hinreichend zum vollen Verständnis aller 
Krankheitserscheinungen, schon aus dem Grunde, weil sie nur.eine 
Phase zeigt, ein einziges Bild aus einer ganzen Entwicklungsreihe. 
Wir wissen nicht, was vorher war, ein aplastisches Mark oder was 
sich entwickelt hätte, eine medulläre lymphatische Leukämie oder 
Pseudoleukämie? Das klinische Bild mit seinem akuten Verlauf, 
die Ähnlichkeit mit einem Morbus Werlhoü könnte für beide Fälle 
zutreffen. Das Blutbild läßt differentialdiagnostisch ebenfalls im 
Stich, obwohl es diesmal durch seine Zahlenverhältnisse den tat¬ 
sächlichen Zustand des Knochenmarkes ziemlich gut wiedergab. 
Morphologisch allein bietet es so wenig als in allen vorhergehen¬ 
den Fällen. 

Wenn wir hier schon weit ab von dem typischen Verlauf und 
Befund der B i e r m er- E h r 1 i c h 'sehen perniziösen Anämie geführt 
wurden, so tut dies der folgende letzte Fall noch in höherem Maße. 
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2r könnte als eine weitere Entwicklung des eben beschriebenen 
aufgefaßt werden. Aus diesem Grund soll er hier mitgeteilt sein, 
trotzdem differentialdiagnostisch eine perniziöse Anämie kaum 
mehr in Betracht kommt. 

Fall VI. 

B., 18 Jahre alt. Aufnahme in die Klinik am 24. September 1907. 
Exitus 26. September 1907. 

Anamnese: Seit x / 4 Jahr erste Zeichen einer beginnenden Er¬ 
krankung bestehend in Unlust zur Arbeit, geringerer Leistungsfähigkeit. 
Erst seit 6 Wochen wurde der Zustand ausgesprochener. Der Patient 
litt an Schwindel, Kopfschmerz, Herzklopfen. Seit 4 Wochen kommt es 
zu häufigem Nasenbluten; nie war Erbrechen aufgetreten. Im Anschluß 
ao eine Angina vor 3 Wochen trat rapide Verschlimmerung ein. 

Status praesens: Sehr blasse Haut und Schleimhäute, leichte 
Benommenheit. Nur in beiden Achselhöhlen leicht vergrößerte Drüsen. 
Pulmones: Nichts auf Tuberkulose Verdächtiges. Systolisches Geräusch 
über allen Ostien. Knochen nicht druckempfindlich. Leber überragt 
den Kippenbogen um 2 Querfingerbreite. Milzdärapfung sehr intensiv, 
8.—12. Rippe. Milz nicht palpabel. Temperatur abends 40,7 °. 

Verlauf: Die Somnolenz nimmt zu. Am 2. Tag tritt Nasenbluten 
auf, das weder durch Tamponade noch durch innere Mittel (Gelatine- 
infusion) gestillt werden kann, so daß der Patient an Verblutung zu¬ 
grunde ging. 

Aus einem Brief des vorher behandelnden Arztes geht hervor, daß 
der Patient erst 3 Wochen vor seinem Exitus wegen der Angina ärzt¬ 
liche Hilfe in Anspruch nahm. 

Blutbefund: 

Hämoglobin 30 ° 0 Polvm. Neutrophile 1 0, 0 ! 

Erythrocyten 1 010 000 Lymphocyten 99 °/ 0 ! 

Leukocyten 5800 Keine nennenswerte Poikilocytose. 

Färbeindex 1,5 

w . . . _ , . , . Lymphocyten 5742 \ 

Es sind demnach absolut vorhanden: Neutrophile 58 j °800, 

Außer diesen Zellen waren weder Normo- noch Megaloblasten, noch irgend 
welche Vorstufen der Granulocyten zu finden. Auch Eosinophile und 
Basophile fehlten. 

Klinisch wurde das Bild wie im letzten Falle beherrscht durch 
ausgesprochene Neigung zu Blutungen: Hier erlag der Patient einer 
solchen. Die gastrischen Störungen treten auch hier wie in Fall V 
ganz zurück, im Gegensatz zu allen vorhergehenden, namentlich 
den subakut verlaufenden Fällen. Wie vorhin handelt es sich um 
einen sehr jugendlichen Kranken. Der Verlauf ist akut und führt 
rasch zum tödlichen Ausgang. Wir erinnern uns an das Blutbild 
vom letzten Falle: Dort kamen bei Leukopenie Lymphocyten werte 
bis 84°/ 0 vor. Hier ganz derselbe Befund im Extrem: 99 ° 0 Lympho- 
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cyten bei erhöhten absoluten Lymphocytenwerten. In beiden Fällen 
nirgends im Körper Lymphdrüsenschwellung. keine Milzvergrößerung. 
Ätiologie dunkel. 

Hier war allerdings nur eine einmalige Blutuntersuchung mög¬ 
lich gewesen und zwar ante iinem. Trotzdem aber ist der Befund j 
ein so außergewöhnlicher, daß er beachtet werden muß. Der Färbe¬ 
index war hier 1,5 also hoch, trotzdem man kaum an eine Biermer- 
Ehrlich 'sehe Anämie denken kann. Klinisch verwertbar war er 
daher nicht. Das Blutbild hat nichts typisches an sich, nur die 
außergewöhnlichen Zahlenverhältnisse frappieren. Es muß auch 
hier wieder die Frage erhoben werden, wodurch diese außerge¬ 
wöhnliche Verschiebung bedingt ist. Wir erinnern uns an den ! 
Knochenmarksbefund im Falle V, mit seinen Lymphocytenherden 
(im Blute 84°/ 0 Lymphocyten). Es handelt sich hier schon um 
absolut hohe Lymphocytenzahlen (5742). In dem eben beschriebe¬ 
nen Falle kommen wir zu demselben Schluß wie dort: Da die 
Milz- und Lymphdrüsen keinerlei Veränderungen zeigen, müssen 
noch in einem dritten hämatopoetischen Organ Lymphocyten ge¬ 
bildet werden, das schon die Tendenz zur Ausschwemmung zeigt. 

Es kann sich nur um das Knochenmark handeln, und zwar er¬ 
scheint uns die Anämie dann sekundär bedingt durch eine in 
diesem Falle ausgedehnte Hyperplasie des lymphatischen Gewebes, 
wodurch es nicht mehr zur Bildung von Granulocyten und Erythro- 
blasten kommen kann. Die Anämie ist also wohl eine sekundäre 
Verdrängungserscheinung, und es wird die Diagnose auf akute 
Lymphämie gestellt, trotz Fehlen von Milz- und Drüsenschwellung. 

Es sind in der Literatur wenige Fälle beschrieben, in welchen 
ähnliche Verhältnisse Vorlagen (Senator). Auch von Pappen¬ 
heim und Meyer und Heineke liegen Beobachtungen vor. Im 
Falle S e n a t o rs fanden sich im Blute „nur vereinzelte Neutro¬ 
phile, alles andere sind Lymphocyten“. Ebenso ist beobachtet 
worden, daß scheinbare apiastische Anämien in typische lymphatische 
Leukämie übergingen mit hohen Lymphocytenwerten und nachträg¬ 
lich sich ausbildender Milzschwellung. Immer fand man dann 
eine heterotope Entwicklung von lymphadenoidem Gewebe im 
Knochenmark. Bei der rapiden Entwicklung kam hier wohl die 
Krankheit nicht über das aleukämische Stadium hinaus. 

Anatomischer Befund. 

Sektionsprotokoll (Auszug): Unter dem Epikard zahlreiche 
frische, bis linsengroße Blutungen. Innere Lymphdrüsen so wenig ver- 
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größert wie die äußeren. Milz blaß, von normaler Größe. Follikel sehr 
dentlich, Trabekel sichtbar, Pulpa hellbraunrot. Im Magen etwa ein 
halber Liter braunschwarze Masse, Blut, ebenso fast im ganzen Dünn* 
darin. In der Magenschleimhaut zahlreiche Petechien neueren und 
älteren Datums. Leber zeigt deutliche, acinöse Zeichnung. Das Knochen¬ 
mark des Sternum und des Femur ist dunkelrot. Keine Spur von Tuber¬ 
kulose im Körper. 

Anatomische Diagnose: Myelogene lymphatische Leukämie mit 
Blutungen aus Nasen- und Magenschleimhaut. Hochgradige Anämie. 

Histologische Untersuchung. 

Milz: Die Follikel erscheinen vergrößert und scharf umgrenzt. Sie 
bestehen aus kleinen Rundzellen, die sich allmählich in der Pulpa ver¬ 
lieren. May*Grünwald*Färbung: Die Hauptzellenmasse sind kleine 
Lymphocyten, die auf die Follikel und deren Umgebung beschränkt sind, 
so zwar, daß sie auch die Pulpa durchsetzen, ohne jedoch das Bild der 
typischen lymphatischen Leukämiemilz zu geben. Neben dieser be¬ 
ginnenden lymphadenoiden Hyperplasie war keine Spur einer myeloiden 
Umwandlung zu sehen. 

Die Leber zeigt weder fettige Degeneration noch Hämosiderosis. 
Man erkennt schon bei Hämalaun-van Gieson-Färbung spärliche Rund- 
zellenansammlungen, die das periportale Gewebe begleiten, nirgends je¬ 
doch finden sich größere, zirkumskripte Knoten. Mit May-Grünwald 
läßt sich keine Spur von myeloider Umwandlung nach weisen. 

Das Knochenmark ist der Sitz einer ausgedehnten diffusen 
lymphadenoiden Hyperplasie, die im pathologischen Institut mikroskopisch 
festgestellt worden war. Die klinische Diagnose hat sich in diesem Fall 
bis ins einzelne bestätigt. 

Zusammenfassung. (Siehe Übersichtstabelle auf p. 299.) 

In der Literatur sind nur wenige ähnliche Krankheitsbilder 
beschrieben, doch wurden von Senator, Pappenheim (Über 
Lymphämie ohne Lymphdrüsenschwellung, Zeitschr. f. klin. Med. 
Nr. 89) und Rubinstein (Über lymphadenoide Metaplasie des 
Knochenmarks, Zeitschr. f. klin. Med. 1907 Nr. 61) Beobachtungen 
mitgeteilt; auch Nägeli erwähnt in seinem Lehrbuch seine dies¬ 
bezüglichen Erfahrungen. Häufiger als die hier beobachtete Form 
tritt die subakute und chronische auf, die aus der Aleukämie oft 
nun typischen Bilde der lymphatischen Leukämie umschlägt. Mei¬ 
stens war vorher doch das Bild der Psetuloleukämie vorhanden 
gewesen (Fall II von Meyer und Heineke, Archiv f. klin. 
Med. Bd. 88 Heft 4—6). In unserem Falle war es nie zu Drüsen¬ 
schwellungen gekommen, die Milz erreichte.nie eine palpable Größe: 
einzig diagnostisch verwertbar war die enorm große relative 
Lymphocytose. Morphologisch gab das Blutbild wenig Anhalts¬ 
punkte, besonders fehlten die nach Nägeli wichtigen Riesenformen 
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von Lymphocyten. Auch das Bild eines Morbus Werlhoti. unter | 

dem die Aleukämie häufig 1 verläuft, .war viel mehr in Fall V vor- j 

handen, trotzdem ja auch in dem eben beschriebenen Falle die • j 
Blutungen eine wichtige Rolle spielten. Bemerkenswert ist die j 
rapide Entwicklung einer hochgradigen Anämie, die für gewöhn¬ 
lich erst nach häufigen Blutverlusten, wie sie der Leukämie eigen 
sind, sich ausbildet. Sie ist hier wohl als direkte Verdrängungs¬ 
erscheinung aufzufassen: Das regenerationsfähige Material im 
Knochenmark, aber auch in der Milz und Leber wird erdrückt 
von der lymphadenoiden Wucherung: Daher Versagen der nor- 1 
malen Knochenmarksreaktion und Versagen einer myeloiden Um- j 
Wandlung. Trotz dieses Fehlens der erythropoetischen Eeaktion ; 
fand sich doch ein hoher Färbeindex (1,5). ; 

Darüber, ob Lymphocyten primär im Knochenmark Vorkommen \ 
und dort wuchern können, sind die Meinungen nicht einig. Was j 
hier beobachtet werden konnte, ist doch schon eine Beteiligung . 
der Milz, wenn auch in geringem Grade. 

S c h 1 u ß - Z u s a m m e n f a s s u n g. 

Die wiedergegebenen Fälle bieten für eine gemeinsame Be¬ 
trachtung in mancher Hinsicht Interessantes. Die ersten 5 Fälle 
lassen sich in eine Gruppe zusammenschließen: Es sind alles schwere, 
tödlich verlaufende Anämien. Von besonderem Werte ist bei ihnen 
der Vergleich zwischen Blutbild und anatomischem Befund. 

Das Blutbild ist durchweg höchst monoton, es zeigt in den 
ersten Fällen nur einzelne Megaloblasten und Normoblasten, in den 
drei letzten keinerlei Jugendformen. Das anatomische Bild weist 
deutliche graduelle Verschiedenheiten auf. Im ersten Fall bei 
subakutem Verlauf, findet sich eine enorme, myeloide Umwandlung 
in allen hämatopoetischen Organen; im zweiten, chronisch verlau¬ 
fenden Falle myeloide Umwandlung mäßigen Grades; in Fall III 
und IV, beide akut verlaufend, kaum eine Andeutung davon in 
der Milz, keine myeloide Umwandlung in der Leber, in Fall V 
auch nicht im Knochenmark. Der anatomische Befund entspricht 
also in diesem letzten Falle dem Verhalten im Leben: Hier ist 
dein Blutbilde entsprechend eine apiastische Anämie vorhanden. 

Wir müssen daraus schließen, daß das Blutbild selbst bei 
langer Beobachtung nur mangelhaften Aufschluß über den Zustand 
des Knochenmarkes gibt, noch weniger über denjenigen der übrigen 
hämatopoetischen Organe. Demgemäß waren wir klinisch z. B. in 
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Fall III und IV nicht sicher in der Lage, eine echte Biermer- 
Ehrlich’sche Anämie anzunehmen, sondern neigten zu der Dia¬ 
gnose einer apiastischen Anämie, wozu auch der Verlauf stimmen 
würde. Die Autopsie lehrte, daß doch eine echte Biermer- 
Ehrlich ’sche Anämie Yorlag. 

Etwa den Färbeindex, der in diesen beiden Fällen hoch war 
als diagnostisches Hilfsmittel anzunehmen war sehr zweifelhaft, 
denn bei Fall II, in welchem die Verhältnisse einfacher lagen, er¬ 
gab die oft wiederholte Blutuntersuchung, daß sichere perniziöse 
Anämie sehr wohl mit dauernd niedrig verlaufendem Färbeindex 
einhergehen kann; und andererseits zeigte Fall V, daß eine apias¬ 
tische Anämie ohne irgendwelche Reaktionsvorgänge hinsichtlich 
der Erythropoese mit einem hohen Färbeindex verbunden sein kann. 

Das negative Blutbild gestattet also keinen Schluß auf den 
Zustand des Markes. Es ist von Interesse, welche Einflüsse es 
wohl sind, die in einem Falle wie dem ersten, bei so enormer 
myeloider Umwandlung das Hineingelangen der neugebildeten 
Elemente in den Kreislauf verhindern. Da doch kaum anzunehmen 
ist. daß etwa die in das Blut gelangten Zellen sofort zerstört 
werden, so ist es wohl naheliegender, geradezu an eine Retention 
im Marke zu denken, beziehungsweise an ein Fehlen provokatori¬ 
scher Einflüsse, welche die Auswanderung ins Blut bewerkstelligen. 
Jedenfalls scheinen dieselben unabhängig zu sein von der rein 
anatomisch sichtbaren Tatsache der Zellenproliferation in den 
Organen. 

Bemerkenswert ist ferner die Beziehung zwischen den klini¬ 
schen Erscheinungen und der Art der Reaktion in den blutbilden¬ 
den Organen: Bei akutesten Symptomen gar keine Reaktion (Fall V); 
bei akuten und subakuten geringe myeloide Umwandlung auf Kno¬ 
chenmark und höchstens die Milz beschränkt (Fall III und IV); 
bei weniger foudroyanten Erscheinungen enorme Reaktion (Kall I); 
und schließlich bei chronisch einwirkender Schädigung Umwand¬ 
lung mäßigen Grades (Fall II). 

Maßgebend für die Reaktion ist wohl die Stärke der die Krank¬ 
heit auslösenden Schädigung. Sie führt stets zu einem reichlichen 
Untergang der roten Körperchen. Bei relativ geringer Intensität 
wirkt sie gleichzeitig anregend auf die blutbildenden Organe; ver¬ 
ändert auch qualitativ ihre Tätigkeit. Zahlreiche embryonale 
Elemente treten in das strömende Blut über. Bei stärkerer Ein¬ 
wirkung kommt es wohl anatomisch zu ähnlichen Vorgängen in 
den blutbildenden Organen, aber ihre Intensität ist viel geringer. 
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embryonale Elemente treten nur vereinzelt oder gar nicht in das 
Blut über. Bei den schwersten Graden der Einwirkung endlich 
werden auch die blutbildenden Teile so schwer geschädigt, daß 
reparatorische Vorgänge weder funktionell noch anatomisch nach¬ 
weisbar sind. Es entsteht die apiastische Anämie. 

Interessant sind die beiden letzten Fälle. Sie bieten klinisch 
das ausgesprochene Bild schwerer Anämie. Ihr Blutbefund er¬ 
innert durch die Eintönigkeit der Zellarten und durch die starke 
Verminderung der roten Blutkörperchen an das Blutbild der ersten 
vier Fälle. Aber klinisch treten Unterschiede hervor: Von gastro¬ 
intestinalen Störungen ist hier trotz des akuten Verlaufes kaum 
die Rede. Im Vordergrund stehen die enormen Blutungen. Das 
Blutbild in Fall V läßt noch an eine Aplasie des Knochenmarkes 
denken, wenngleich hier 84% Lymphocyten eine auffallende rela¬ 
tive Lymphocytose bedeuten. Die Entscheidung, ob hier eine apiasti¬ 
sche Anämie mit geringer, beginnender Lymphocytombildung im 
Knochenmark vorliegt, oder schon eine beginnende medulläre lym¬ 
phatische Leukämie, wie sie Fall VI ausgesprochen zeigt, ist auch 
durch den anatomischen Befund nicht sicher zu fallen. Im Lichte 
des letzten Falles beurteilt, liegt der Gedanke an eine beginnende, 
medulläre lymphatische Leukämie im aleukämischen Stadium nicht 
fern. Die hochgradige Anämie in Fall V läßt sich allerdings nicht 
als Verdrängungserscheinung auffassen. Es fehlt an Beobachtungen 
über Lymphocytenbefund- und Bildung im Knochenmark bei aplasti- 
scher Anämie. Erst dadurch ließen sich derartige Zwischenzustände 
beurteilen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel XII. 

FallV: Apiastische perniziöse Anämie. Milzschnitt. Färbung 
nach May-Gr ü n wald. 

a. Zellen von außerordentlicher Größe mit je zwei Kernen. Kern und Plasma 
stark basophil. Kerne lassen noch Struktur erkennen, ebenso das Plasma. 

b. Zellen mit. vollständig homogenem Plasma, homogenen Kernen, zufällig 
auf (1er Tafel nicht so groß wie die Mehrheit derselben im Schnitt war. 
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Aus der medizinischen Klinik in Halle. 

Über Harnsäureausscheidung bei Gicht und 
Gelenkrheumatismus. 

Von 

Dr. H. t. Hosslin und Dr. Kan Kato. 

Der Mangel an geeigneten Hilfsmitteln, manche Formen von 
rheumatischen Gelenkerkrankungen mit genügender Sicherheit von 
den gichtischen zu unterscheiden, hat sich seit langem bemerkbar 
gemacht. Schon die Differenzierung der verschiedenen Arten der 
chronischen polyartikulären Arthritiden stößt auf Schwierigkeiten, 
wie die vielfachen Versuche einer übersichtlichen Einteilung zeigen; 
um so mehr noch die Abtrennung der polyartikulären gichtischen 
Erkrankungen, besonders wenn es sich um Fälle der exsudativen 
Form mit vielfachen kleinen, mit Temperatursteigerungen einher¬ 
gehenden Nachschüben handelt. Fast ebenso schwer ist zuweilen 
auch eine genaue Diagnose bei JBefallersein eines einzigen, aber 
für Gicht atypischen Gelenkes, wie wir es sonst zuweilen bei rheuma¬ 
tischen oder infektiösen Erkrankungen zu sehen gewohnt sind. 

Vielfach wird ja der weitere Verlauf die Ätiologie klären — 
der Erfolg der Therapie läßt uns hier häufig im Stich — oft aber 
müssen wir uns nach weiteren Hilfsmitteln umselren. Der \\ ert 
des Röntgenverfahrens wird verschieden beurteilt; jedenfalls bringt 
es nicht in allen Fällen Klarheit. Auch His 1 ) ist dieser Ansicht, 
da sowohl bei deformierender Arthritis wie bei Gicht Lücken im 
Knochenschatten auftreten können, die andere Autoren als spezi¬ 
fisch für Gicht ansehen (siehe z. B. den vor kurzem veröffentlichten 
Aufsatz von Jakobsohn. 2 ) 

Bei der eigenartigen Stellung der Gicht als einer Stothvechsel- 
erkranknng gegenüber den übrigen Gelenkatfektionen war es eigent¬ 
lich auffallend, daß nicht schon früher der Versuch gemacht worden 
war, die Eigenheiten des Purinstott'wechsels bei Gicht zur Diffe- 

1) Deutsche ined. Wochenschr. 1909 Nr. 15. 

2) Mitteilungen aus d. Grenzgeb. 1909. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 9S. Bd. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



302 


Hösslin u. Kato 


Digitized by 


rentialdiagnose zu verwenden. Pollak *) hat vor mehreren Jahren 
darauf hingewiesen, doch selbst keine Versuche angestellt. Erst 
kürzlich sind von His 2 ) derartige Untersuchungen veröffentlicht 
worden, die zeigen, daß in der Tat die Störung des Purinstoff¬ 
wechsels der echten Gicht eigentümlich ist, dagegen nicht dem 
supponierten „Arthritismus“. 

Kurz vor Bekanntwerden dieser Versuche hatten auch wir es 
unternommen, die diagnostische Zuverlässigkeit des Stoffwechsel¬ 
versuches zu prüfen, zunächst angeregt durch einen ätiologisch 
nicht geklärten Fall von Arthritis nodosa. 

Bevor wir auf die einzelnen Fälle näher eingehen, möchten 
wir kurz die Frage streifen, wie sich die Ausscheidung der Harn¬ 
säure auf Nucleinsäurezufuhr, deren auch wir uns als Prüfstein 
bedienten, unter normalen Umständen verhält. Während von Bu- 
rian und Schur 8 ) sowie anderen angenommen wurde, daß stets 
ein bestimmter Teil der aus Purinbasen stammenden U, ungefähr 
50%, wieder im Urin ausgeschieden werde und auch noch von 
Bloch 4 ) verhältnismäßig geringe Schwankungen in der Ausschei¬ 
dungsbreite (zwischen 42 und 57 %) gefunden worden waren, haben 
neuere Untersuchungen gezeigt, daß die Werte individuell außer¬ 
ordentlich schwanken können, in welcher Form auch Ü-bildendes 
Material auch zugeführt wurde. So erhielt Pollak 5 ) Werte von 
80 und 38 % des mit der Nucleinsäure eingeführten Basen N und aus 
den Versuchen von His 2 ) und der jüngst erschienenen Arbeit von 
Frank und Schittenhelm 6 ) wie aus eigenen Kon trollversuchen geht 
hervor, daß nach Einnahme von Nucleinsäure (resp. a-thymonuclein- 
saures Natrium) die Steigerung der Ü ganz minimal sein kann; der 
größte Teil geht in Harnstoff über. Wir können also auf die Größe 
der Ü-Ausscheidung überhaupt keinen Wert legen. Wichtiger für 
die Frage, ob normale oder pathologische Verhältnisse vorliegen, ist 
die Dauer der Ü-Ausscheidung nach einmaliger Nucleinsäurezu- 
gabe. Meistens ist normalerweise nach zwei bis vier Tagen der 
endogene Wert wieder erreicht, doch scheint sie gelegentlich, wie 
der dritte Versuch B loch 's zeigt , sich auch auf fünf Tage er¬ 
strecken zu können. Auch dürfte sie bei den einzelnen Versuchs¬ 
personen nicht ganz konstant sein: wenigstens dauert die Mehr- 

.1} Dieses Archiv S8. 224, 1906. 

2) Deutsche med. Wochen sehr. 1909 Nr. 15. 

:■*) yiliioer's Achiv SO u. S7. 

4i Deutsches Archiv SH. 499, 1905. 

5) Pollak. Dieses Anhiv SS. 224. 1906. 

0) Zeitsehr. f. physich Chemie GH. 269. 1909. 
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ansscheidung in Fall 8 von Bloch unter sonst gleichen Verhält¬ 
nissen einmal drei, das andere Mal zwei, in Fall 11 vier resp. fünf 
Tage. Ähnliche Differenzen fanden auch wir. Länger als fünf 
Tage währende Ausscheidung dürfte indes stets als pathologisch 
anzusehen sein. — Falls nicht Resorptionsverzögerungen vorliegen, 
was wir meist an dem Verhalten der N- und Phosphorsäureab¬ 
scheidung erkennen können, erscheint bei einmaliger Purinzulage 
die Hauptmasse der Ü am ersten Tage, so daß eine Verschiebung 
auf spätere Tage nur unter pathologischen Verhältnissen statt- 
findet. — Der Hauptwert bei der Beurteilung ist heute also mehr 
auf die Form der Ausscheidungskurve, speziell die Dauer, als auf 
die absoluten Werte zu legen, was manche ältere Untersuchungs¬ 
resultate auch in anderem Lichte erscheinen läßt. 

Wie schon gesagt, erhielten die Versuchspersonen, die auf 
purinfreie gleichmäßige Diät gesetzt worden waren, eine einmalige 
Zulage von nucleinsaurem Na, das von der Firma C. Böhringer 
und Söhne bereitwilligst zur Verfügung gestellt worden war. Sein 
Gehalt an N betrug 13,58%, an P 2 0 5 12,03%. 

Die Bestimmung der Ü erfolgte nach Hopkins-Wörner, 
N nach Kjeldahl, P 2 0 5 durch Titration mit Uranacetat. Salicyl 
wurde während der Versuche meist nicht gegeben und wenn, dann 
konstant in gleichen Dosen, so daß seine Ü steigernde Wirkung 
nicht zur Geltung kam. 

Fall 1. 

Anna R., 29 J., Dienstmädchen. 

Krankengeschichte: Familiär nicht belastet. Früher nie krank: 1906 
Influenza, im Anschluß daran heftige Muskel- und Gelenkschmerzen in 
allen Gelenken, doch sollen die Ellenbogengelenke damals nicht geschwollen 
gewesen sein. Die Schmerzen schwanden nie wieder ganz und traten 
besonders ira Winter auf. 

November 1908 wieder sehr heftige Gelenksclimerzen, besonders 
auch an den Füßen, im Nacken und Rücken. Seit einem Jahre Knötchen 
au Händen, Ellenbogen und Füßen, die besonders bei Kälteeinwirkung 
sehr schmerzen. 

Außerdem infolge eines dicht bei der Patientin einschlagenden Blitzes 
hiiufiges plötzliches Weiß werden der Finger und Gefühl des Abgestorbenseins. 

Status: Innere Organe normal. Hand-, Ellenbogen-, Knie- und Fuß¬ 
gelenke leicht verdickt, besonders die Kapselbewegung in mäßigem Grade 
beeinträchtigt. Schlußfähigkeit der Hände nicht vorhanden. Dupnytren- 
sehe Kontraktur der 4. und 5. Finger. An Sehnen und Sehnenscheiden 
der Hand Extensoren und Flexoren, am Tricepsansatz, an den Knie¬ 
gelenken und Peronaeussehnen und Sehnenscheiden kleine knötchenartige 
Wlickungen, die auf Druck etwas schmerzen. Am Tricepsansatz liegen 
sie auf der Faszie. 

20 * 
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Häufiges Erblassen der Hände, besonders nach Kältereizen, An¬ 
strengung. 

Auf Salicyl und Heißluft werden die Knötchen kleiner. Sonstiger 
Befund unverändert. Temperatur stets normal. 

Klinische Diagnose: Arthritis nodosa. Beynod’sche Erkrankung. 
Dupnytren’sche Kontraktur. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

U 

N 

Bemerkungen 

26./27.IH. 

1000 

1026 

0,289 

10,81 



27./28. 

1000 

1027 

0,275 

10,78 



28./29. 

1100 

1026 

0,460*) 

11,79 

+ 

10 g Natr. micleinicnm. 

29./30, 

980 

1026 

0,722 

12,01 

30./31. 

990 

— 

0,728 

11,42 



31./I. IV. 

1190 

1022 

0,563 

11,42 



1./2. 

1035 

1026 

0,345 

12,60 



2. /3. 

3. /4. 

1135 

1025 

0,235 

11,02 



1355 

1020 

0,330 

11,04 

4- 

10 g Natr. nucleinicum. 

4./5. 

1090 

— 

-— 

1 

5./6. 

1100 

1025 

0,589 

11.21 i 



6./7. 

7.8. 

1115 

1023 

0,266 

10)34 : 



1000 

— 

0,408 

10,54 1 




*) Kleiner Verlust von U. 


Es handelte sich hier also um eine Erkrankung, deren Stellung 
— ob -zu Gicht oder chronischen Gelenkrheumatismus gehörig — 
zweifelhaft war. Die Knötchen an Sehnen, Sehnenscheiden und 
Faszien ließen au erstere denken, doch fanden sich bei der Ex¬ 
zision eines solchen weder Ü-Kristalle noch Nekrosen. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung ergab z. T. sehr zellreiches Bindegewebe 
mit Ausbildung von Wanderzellen zu fixen Bindegewebszellen, so¬ 
wie ganze Nester solcher Zellen. Die Neubildung zeigte also 
fibromartigeu Charakter und dürfte auf irgendeinen chronischen 
Reiz hin erfolgt sein; Zeichen akuter Entzündung oder nekrotische 
Herde wurden auch mikroskopisch vermißt. 

Die Beteiligung einer Reihe von Gelenken in exquisit chroni¬ 
schem Verlauf ohne anfängliche merkbare Entzündungserschei¬ 
nungen und die Möglichkeit eines Zusammenhanges mit der durch¬ 
gemachten Influenza sprechen mehr für chronischen Gelenkrheuma¬ 
tismus. Die StotfWechseluntersuchung bestätigte diese Vermutung. 
Die Ausscheidung der Ü erfolgte im ersten Versuche in fünf (vier), 
im zweiten sogar in drei Tagen prompt, wobei im ersten auch ein 
ziemlich hoher absoluter Wert erreicht wurde. Die Diagnose Gicht 
kam also außer Frage. 

Klinisch schwieriger war die Ditferentialdiagnose in den beiden 
folgenden Fällen. 
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Fall 2. 

Rosette H., 60 J. 17. April bis 26. Juni 1909. 

Anamnese: Hereditär nicht belastet. 1873 leberkrank (Gelbsucht), 
mit einigen Rückfällen bis 1886. — Später angeblich Echinokokkus der 
Leber festgestellt, 1891 operiert. Aus der Fistel stets Ausfluß. 

Seit 14 Tagen fühlt Patientin sich krank, vor 5 Tagen traten plötz¬ 
lich Schmerzen am Kniegelenk und allen Zehen des rechten Fußes 
auf, die sämtlich blaurot anschwollen; tags darauf Schmerzen ohne 
Schwellung in der 1. und 3. Zehe links, Zunahme der Schmerzen im 
Kniegelenk; seit gestern im rechten Fuß verschwunden. 

Status: Magere Person, Drüsen am linken Sternocleido vergrößert. 
Langen und Herz normal. Leber nicht vergrößert; drainierte Gallen¬ 
fistel. — Gelenk der linken großen Zehe verdickt, leicht gerötet, ebenso 
die 3. Zehe, besonders die Gelenkkapsel. Starke Druckempfindlichkeit. 
Linkes Kniegelenk nebst Schleim beuteln verdickt, leichter Erguß im Gelenk; 
Bewegungen schmerzhaft. — Temperatur 38,7 °. Urin Eiweiß -j- Spur* 
24. Juni. Schwellung und Schmerzen haben auf Einpackungen wesent¬ 
lich abgenommen, besonders der Zehen. 

1. Mai. Zustand wechselnd, Knie noch immer geschwollen. Temperatur 
zuweilen bis 37,6° steigend. 

20. Mai. Langsame Besserung (Salicyl). Gelegentlich Schmerzen 
exazerbierend. 

4. Juni. Temperatur bis 37,6 °, Zustand ziemlich unverändert. 

20. Juni. Zuweilen wieder leichte Schwellung und Rötung im Grund¬ 
gelenk der rechten großen Zehe. 

Klinische Diagnose: Gicht? 


Datum 

Menge 

Spez. , 
Gew. | 

U 

N | P*O ft j Bemerkungen 

3.4. VI. 

1515 

1020 i 0,37 t 1 

12.73 

3.27 | 

4.5. 

1500 

1020 

0,328 

10,82 

2,52 1 

5.6. ! 

1330 

1019 

0,240 

9.79 

2,77 i 

6.7. 

1160 

1020 

0,283 

10,23 ! 

2.41 

7.«. | 

1395 

1017 

0,272 

10.55 , 

2,65 

8,9. 1 

980 

1019 

0,199 

7.56 

2,06 

9,10. 

1820 

1017 

0,517 

11,77 

3.17 [ + 15 g Xatr. nucleinieum. 

10,11. 

1250 

1016 

0,348 

8,58 

2.32 , 

11.12. 

1810 

1017 

0,304 

8,72 

1.45 

12.13. 

H30 

1016 

0,359 

9,48 

2.57 

13. 14. : 

1500 

1020 

0,328 

12.05 

2,07 : 

U. 15. 

1600 

1020 

0.762*) 

9.50 

2,72 

15.16. 

1.500 

1025 

0.319 

9.41 

2.52 

16.17. 

1300 

1020 

0,206 

i 9.50 

, 2,44 

17.18. 

1450 

| 1017 

0,223 

j 10.27 

2.73 

18.19. 

1500 

1020 

! 0,254 

11,00 

2,85 , 

19.20. 

1935 

1015 

0,412 

13,92 

3.13 + 10 g Niitr. nucleinieum. 

20.21. 

1935 

1015 

0,471 

16,31 

4,60 

21.22 

. 1150 

1021 

| 0,360 

11.41 

■k 12 

22.23. 

1150 

1020 

! 0,375 

11.33 

2.02 

24 24. 

1500 

1016 

0.328 

10.29 

2.76 

24.25. 

i 1350 

; 1020 

0,422 

! 10.62 

2.73 

25.26. 

1600 

1023 

0,470 

11,15 

2.05 


*) Ursache der U-Steigerung unbekannt: keine Temperatursteiger. lüütfehler? 
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Fall 3. 

Henriette M., 73. J. 2. Februar bis 1. Juni 1909. 

Anamnese: Mutter habe an O-icht gelitten; sonst nicht belastet. 
Patientin war früher nie krank, bis im Dezember 1908 Schmerzen in 
beiden Händen und Knien auftraten; zeitenweise auch Rötung und 
Schwellung. — Wohnung angeblich feucht. 

Status: In der rechten Fossa supraclavicularis verkalkte Drüse, 
mäßiges Emphysem, Herz etwas vergrößert, keine stärkere Arteriosklerose. 
— Beide Handgelenke leicht verdickt, gerötet, druckempfindlich. Dorsal- 
und Plantarflexion nur wenig ausführbar, kein Reiben. Ebenso Grund- und 
1. Fingergelenke verdickt. Knie-und Fußgelenke kaum verdickt. Inden 
Schultergelenken bei Bewegung Schmerzen. 

Im Urin etwas Eiweiß, vereinzelte granulierte Zylinder. Temperatur 
anfangs 37,6, dann bis 37,4 0 schwankend. 

8. März. Nach zeitweiliger Besserung auf Salicyl und Umschläge 
seit einigen Tagen Grundgelenk des 3. linken Fingers geschwollen. 

13. April. Schwellungen wechselnd, zuweilen frische kleine Rötungen 
und Schwellungen an den Gelenken. 

17. Mai. Im ganzen Schwellungen geringer, Schmerzen wechselnd. 

Klinische Diagnose: Gicht ? Leichter Grad von Schrumpfniere, 
leichte Verkalkung. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gew. 

. U 

N 

P*0 5 

Bemerkungen 

22. /23. V. 

730 

1014 

0,239 

6,38 

1,31 


23,/24. 

1038 

1020 

0.292 

10,78 

2,16 


24. 25. 

1470 

1018 

0,46» 

14,08 

3,15 

-f- 10 g Natr. nucleinicum. 

25.26. 

1150 

1017 

0.438 

11.08 

2.48 


26.27. 

1300 

1016 

0,457 

i 10,92 

3.01 


27,28. 

1020 

1016 

0,300 

i 7,83 

1,96 


28.29. 

IPX» 

1017 

0.340 

1 11,61 

1.85 


29. m 

1000 

1015 

0,302 

: 8,76 

2,04 

! 

30./31. 

1140 

1014 

, 0,364 

i 

11,14 

2.17 

| ' i 

i 

j 


Im ersten (2) begannen die Erscheinungen akut an verschie¬ 
denen Gelenken, auch an den Zehen, um nicht wieder ganz zu 
verschwinden; während der ganzen Beobachtungszeit traten ge¬ 
legentlich frische entzündliche Schwellungen auf, die sich nach 
einigen Tagen wieder besserten. Das Krankheitsbild ließ die 
Diagnose (dicht nicht sofort gerechtfertigt erscheinen, wenn auch 
manches für sie sprach, so das Befallensein der typischen Gelenke, 
das nicht ganz sichergestellte Leberleiden und die leichte Nephri¬ 
tis. Auffallend war der langsame Verlauf nach dem akuten Ein¬ 
setzen. Der erste Stoffwechsel versuch gab keine einwandfreie 
Aufklärung: obwohl die Ausscheidung der Ü verschleppt erschien, 
konnte es sich um eine zufällige Störung infolge eines Diätfehlers 
handeln, dafür spricht die plötzliche X- und Ü-Steigerung am 
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Schlüsse des Versuches. Entscheidend ist erst der zweite Versuch, 
in welchem sich die Ü-Ausscheidung am siebenten Tage noch nicht 
auf den endogenen Wert gesenkt hatte. Zudem löste die Nuclein- 
säure einen kleinen Anfall im Grundgelenk der rechten großen 
Zehe aus. Nicht ganz erklärlich ist die wiederholt beobachtete, 
den N-Wert der Nucleinsäure (= 1,36 g) erheblich übersteigende 
Vermehrung des Stickstoffes. Schittenhelm 1 ) hat Analoges bei 
Allantoinfiitterung am Hunde gesehen. 

Bei der nächsten Patientin (3) sehen wir hauptsächlich die 
Hand- uud Fingergelenke befallen, in denen auch öfters Rezidive 
mit Rötung und Schwellung sich einstellen; in den übrigen Ge¬ 
lenken verläuft der Prozeß scheinbar ohne solche Nachschübe und 
in viel schwächerem Grade. Salicyl gewährt keinen sicheren Schutz 
vor Exazerbationen. Gegen Gicht spricht hier die atypische Loka¬ 
lisation sowie die äußeren Verhältnisse (schlechte Lebensweise in 
feinster Wohnung) der Patientin, für sie die allerdings nicht ganz 
sichere hereditäre Belastung, die Neigung zu Verkalkung, der 
leichte Prozeß in den Nieren. — Das Versagen des Salicyls darf 
wohl nicht als Beweismoment mit angeführt werden. Leider ist 
auch der Nucleinversuch nicht ganz eindeutig, da der exogene 0- 
Anteil der vier letzten Tage recht gering ist; immerhin erscheint 
die Ausscheidungskurve recht flach, so daß wir die Erkrankung 
als gichtische ansehen dürften. 

Fall 4. 

Anna W., 40 J. 24. Juni bis 5. Juli 1909. 

Anamnese: Vater an Arteriosklerose, Mutter an Asthma gestorben. 
Großmutter soll an Gicht gelitten haben. 

Beginn vor 2 Jahren mit Kribbeln in den Füßen. Nach einer langen 
Tour dann Schwellung des einen Fußes, nach einigen Stunden wieder ver¬ 
gangen. Seitdem öfter ohne besondere Ursache Schwellung und Schmerzen 
der Füße, dann Steifigkeit der Knie, etwas später auch Schmerzen und 
Anschwellung des kleinen Fingers, dann der anderen Finger der rechten 
Hand. Besonders mit Beginn der Menses jedesmal Verschlimmerung. 
Seit einem halben Jahre sind die Finger nie mehr vollständig abgeschwollen. 

Status: Innere Organe normal. — Metacarpus 2 und 3 der rechten 
Hand erheblich geschwollen, Haut glänzend, nicht livide. Geringe 
Schwellung der Finger, besonders des 2. und 1., größtenteils zwischen- 
artikulär. Gänzliche Streckung unmöglich. Auch die Handgelenke sind 
etwas steif. An der linken Hand sind die gleichen Partien, nur erheb¬ 
lich weniger stark betroffen. Die übrigen Gelenke frei. — Temperatur 
normal. 


lj Zeit?chr. f. experim. Path. u. TUerap. VII, 1 lt», 1909. 
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25. Mai. Schwellung und Schmerzen geringer, Bewegung nach¬ 
mittags fast ganz frei. 

3. Juni. Zeitweise starke Schmerzen in den Füßen, objektiv jedoch 
nichts nachweisbar. An den Händen Schwellung größtenteils verschwunden. 

Klinische Diagnose: Chronischer Gelenkrheumatismus (exsudative | 
Form mit interartikulärer Schwellung.) Vom Arzte war ein Hydrops 
intermittens angenommen worden. 


Datum 

i Menge 

; Spez. 
Gew. 

1 Ü 

N 

i 

PA 

| Bemerkungen ! 

26./27. V. 

750 

1016 

0,254 

6,05 

2,99 

1 

i 

2T./28. 

1260 

1015 

0,338 

6,30 

1,47 

'l 

28./29. 

1500 

1014 

0,324 

8,34 

2,02 


29./30. 

1500 

1014 

0,294 

8,86 

2,25 1 


30/31. 

1250 

1015 

0,308 

8,64 

2,68 

1 + 10 g Natr. nucleinicum. | 

31./1. VI. 

1260 

1015 

0,419 

7,23 

1,79 

1./2. 

i 1250 

1015 

0,316 

6,62 

1,58 


2/3. 

1510 

1015 

0,689 

8,22 

1,87 


3/4. 

! 

1510 

i 

1014 

0,414 

7,95 

2,14 



Die Diagnose dieses Falles schien gleichfalls nicht sicher. Be¬ 
sonders die hereditären Verhältnisse — Gicht, Asthma, Arterio¬ 
sklerose in der Ascendenz — wiesen auf die Möglichkeit einer 
gichtischen Erkrankung hin, der exquisit chronische Verlauf und 
der Befund mit diffuser periodischer Anschwellung verschiedener, 
besonders der Fingergelenke, und der dazwischenliegenden Partien 
jedoch mehr auf ein „rheumatisches“ Leiden. Die Verschlimme¬ 
rungen zur Zeit der Menstruation sprechen gleichfalls eher für ein 
solches, da wir diese Erscheinung häufig sowohl bei akut ein¬ 
setzendem Gelenkrheumatismus als auch bei Rezidiven beobachten; 
bei Gicht kennen wir sie nicht. Die quantitativ geringe Aus¬ 
scheidung der tJ erfolgt hier in zwei Tagen. Der folgende Anstieg 
dürfte wohl auch in einem Diätfehler begründet sein, wiewohl er 
sich nicht nachweisen ließ. Die klinische Diagnose chronischer 
intermittierender Gelenkrheumatismus wird also bestätigt. 

Fall 5. 

Albert R., Berginspektor, 31 J. 23. Juni bis 17. August 1909. 

Anamnese: Familiär nicht belastet. — Vor 6 Jahren Gonorrhoe. 
Januar 1908 Beginn der jetzigen Erkrankung mit Schmerzen im Rücke» 
und an der unteren Brusthälfte. März 1908 Schmerzen in den Hals¬ 
wirbeln, beginnende Nackensteifigkeit. — Oktober 1908 etwas Ausfluß 
aus der Urethra, gleichzeitig Zunahme der Schmerzen und Übergreifen 
der Schwellung auf Knie und Füße, bald auch die Schultern, seitdem zu¬ 
nehmende Steifigkeit der verschiedensten Gelenke. 

Status: Innere*Organe normal; keine Erscheinungen von Gonorrhoe. 
— Wirbelsäule in toto so gut wie versteift, leichte Skoliose. 9. und 
10. Brustwirbel etwas eingesunken, Kopf leicht nach rechts gedreht. 
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Schwellung und Versteifung beider Schultergelenke mit Atrophie der 
Schaltermuskulatur. Hüftgelenke etwas in der Bewegung behindert, 
Kniegelenke verdickt und steif, rechtes Fußgelenk gleichfalls; in den Knie¬ 
gelenken auch Knirschen. Hände und Ellenbogen frei. Temperatur bis 37,8°. 

6. Juli. Temperatur zuweilen noch bis 37,4 — 37,8° steigend. Be¬ 
wegung in den Schultergelenken besser (Salicyl und Heißluft, Moorbäder). 

16. Juli. Die Steifigkeit der Wirbelsäule ist etwas geringer ge¬ 
worden, ebenso in den Hüftgelenken. 

25. Juli. Hauptsächlich noch die Halswirbel steif, im übrigen Teil 
Bewegung möglich. Schultern, Hüft- und Kniegelenke fast ganz frei. 

10. August. Das Gehen leidlich. Beugung der Wirbelsäule geht 
noch schwer, die übrigen Gelenke sind alle auffallend frei bis auf das 
rechte Fußgelenk, das noch verdickt ist (besonders auch die Achilles¬ 
sehnenscheide). Zuweilen Temperatursteigerungen bis 38 °. 

17. August. Beschwerden wechselnd. In den Kniegelenken in den 
letzten Tagen wieder Knirschen, Bewegung jedoch nicht merklich beein¬ 
trächtigt. 

Klinische Diagnose: chronischer (ankylosierender) Gelenkrheumatismus 
(hypertrophische Form), auf gonorrhoischer Basis? 


Datum 

i 

Menge | 

Spez. j 
Gew. 

Ü 

N 

P2O5 

Bemerkungen 

8.9. VIII. j 

710 1 

1021 , 

0,624 

8,93 

1,87 


9.10. 

630 

1023 

0,683 

7,66 

i 1,70 


Kill. 1 

710 

1024 

0,282 

8,17 

1,53 


11.12. , 

660 

1021 

0,441 

8,63 

1,70 


12.13. 

600 

1020 

0,229 

■ — 

1,56 


13.14. 

895 

1020 

0,463 

8.52 

1,68 

1 

14.-15. 

1010 

1015 

0,345 

10.01 

1,17 

+ 15 g Natr nudeinieum. 

15.16. 

1410 

1020 

1,034 

1M5 

1 2.82 

16.;17. 

990 

1020 

0,925 

12.20 

1 .6)6 


17.18. 

1560 

1017 

0,844 

: 9,37 

1,51 


18.,19. 

1110 

1015 

0,581 

1 9.79 

1,69 


19.20. 

1260 

1017 

0,670 

; 8,01 

! 1.29 


20.21. 

1275 

1015 

0,478 

’ 7,71 

i 1,4« 



Die Natur der vorstehenden, sich durch ihre Ausdehnung auf 
die meisten Gelenke und ihre Neigung zu Verwachsungen auszeich¬ 
nende Erkrankung war gleichfalls nicht ganz sicher; eine rheu¬ 
matische Infektion (Erkältung) lag nicht vor, obwohl der Patient 
als Bergmann sicher häufig Durchnässungen und Abkühlungen aus¬ 
gesetzt war; mehrfach war sie auf die früher durchgemachte, noch 
nicht ganz ausgeheilte gonorrhoische Infektion zurückgeführt worden. 
■Jedenfalls handelte es sich um eine zunehmende Versteifung aller 
Körpergelenke, zum Teil, wie an Knie- und Fußgelenken unter 
mäßigen rezidivierenden entzündlichen Erscheinungen mit Exsuda¬ 
ten in die Gelenkhöhlen. Daß sie sicher nicht gichtischer Na¬ 
tur waren, bewies der Stoffwechselversuch. Die t T -Ausscheidung 
ist ansnehmend groß; daß die Hauptmenge erst am zweiten Tage 
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nach Einnahme der Nucleinsäure erschien, beruht vermutlich auf 
langsamer Resorption, wie auch N- und P 2 O s -Wert zeigen. Die 
etwas lange Dauer der Ausscheidung — 5 (6 ?) Tage — dürfte bei 
der Größe derselben kaum ins Gewicht fallen, da wir sie gelegent¬ 
lich auch bei ganz Gesunden finden. 

Fall 6. 

Leonore R., 52 J. 12. Juni bis 2. August 1909. 

Anamnese: Über die Familie nichts zu erfahren. Vor einem Monat 
Schmerzen und Schwellung in Beinen und Armen, die in ziemlich gleichem 
Grade bis jetzt bestünden. 

Status: Leichtes Emphysem. Zirkulationsorgane gesund. — Tempe¬ 
ratur 37,8 °. — Gelenke frei bis auf leichte Schwellung der beiden 
Schultergelenke. An beiden Unterarmen, dem linken Zeigefinger, den 
Unterschenkeln, ebenso am linken Oberschenkel und den Nates in der 
Subcutis derbe, dicke bis walnußgroße Infiltrate, zum Teil konfluierend. 
Umgebung blaurötlich schmerzhaft. 

14. Juni. Die Infiltrate nehmen sehr langsam ab, in den Schultern 
noch leichte Schmerzen. 

25. Juni. Einige neue Infiltrate entstanden. Temperatur 37,5°. 

12. Juli. Ohne Temperatursteigerung wieder einige neue Infiltrate, 
die alten gehen äußerst langsam zurück. 

29. Juli. Knoten ziemlich verschwunden. Im rechten Schultergelenk 
noch geringe Schmerzen. 

Klinische Diagnose: subchronischer Gelenkrheumatismus. Erythema 
nodosum. 


Datum 

i 

Menge 

Spez. 

Gew. 

u 

N 

P*O ft 

Bemerkungen 

20. 21. VII. 

1100 j 

1012 

0.262 

7.70 

1,62 


21. 22. 

11(K) ! 

1018 

0.397 

8,70 

2.07 


22. 28. 

12(K) 

1016 

0.319 

8.53 

2.16 


28. 24. 

1020 


0.488 

8.80 

2.4S 


24. 25. 

2000 

1010 

0.255 


2,80 


25. 20. 

2000 

1014 

0.050 

12.71 

3,52 

15 g Natr. nncleiuienm. 

28. 27. 

1850 I 

1020 

0.5O6 

9,64 

2.43 


27. 28. 

1500 

1020 

0.540 

— 

2.97 i 


28 20. 

1500 

- . 

0.401 

9.58 

2,37 


20 80. 

— 

— 

— 

_ 

_ 


8(). 81. 

1550 

1014 

0.456 

; - 

| 2,78 


Hl.'l. V1IT. 

1250 j 

1020 

0.319 


1 2.02 


1. 2. 

2250 ! 

1018 

0.265 

1 - 

1 8.88 



Die Diagnose ließ hier keinen Zweifel zu leichter subclnoni- 
scher Gelenkrheumai ismus: kompliziert durch Erythema nodosum. 
Die Untersuchung des XucleinstofiWechsels geschah hauptsächlich, 
um zu sehen, ob nicht bei der Entstellung der Knoten noch andere, 
nicht infektiöse Momente mitspielten. Die U-Ausscheidung ist je¬ 
doch der Hauptsache nach in drei Tagen beendet; die folgenden 
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Werte sind ziemlich sicher durch die nicht ganz zuverlässige 
Nahrungsaufnahme beeinflußt. 


Fall 7. 

Klara St., 53 J. 12. Juni bis 19. August 1909. 

Anamnese: Familiär nicht belastet. — Nach Abkühlung am 9. Juli 
1909 plötzlich mit Schmerzen im rechten Fußgelenk erkrankt, das auch 
stark anachwoll. Früher nie krank gewesen. 

Status: Herz etwas vergrößert, Puls mäßig gespannt, ßadialis nicht 
sehr sklerotisch. — Im Urin kein Eiweiß, jedoch einige granulierte 
Zylinder. Innere Organe sonst gesund. Temperatur 37,8°. 

Rechtes Fußgelenk stark angeschwollen, blaurot verfärbt; besonders 
der äußere Knöchel ödematös, Spitze blaß. Große Druckempfindlichkeit. 
Auch Achillessehnenscheide verdickt. 

16. Juni. Auf Salicyl und feuchte Verbünde Schwellung und Rötung 
etwas zurückgegangen. Temperatur fast normal. 

22. Juni. Am äußeren Knöchel wieder stärkere Schwellung, be¬ 
sonders auch des Schleimbeutels. Temperatur normal. 

9. Juli. Fuß langsam abgeschwollen, besonders Schleimbeutel und 
Achillessehnenßcheide aber noch verdickt, blaß. 

17. Juli. Hauptsächlich noch der äußere Schleimbeutel geschwollen; 
die Punktion ergibt etwas dickes Sekret, in dem U auch nicht durch 
die Murexidprobe nachzuweisen ist. — Nach Bewegung stets wieder ver¬ 
mehrte Schmerzen und Schwellung. 

2. August. Schwellung noch immer vorhanden. Bewegung leidlich gut. 

19. August. Ohne wesentliche Beschwerden, Bewegung ziemlich 
frei, Schwellung in geringem Grade vorhanden. 

Klinische Diagnose: Gicht? Leichter Grad von Schrumpfniere. 


Datum 

Menge 

Spez. 
Gew. , 

Ü 

X 

p,o 5 ; 

I 

Bemerkungen 

16. 11 VI.. 

900 

1014 | 

0,750 

9.37 j 

2,12 


1118. 

800 

1020 

0,543 

8329 

1,70 


18.19. 

1000 

1014 1 

0,424 

7.64 

1.34 

+ 10 g Natr. nueleinicum. 

ly. 20 . 

880 

1015 I 

0,509 

9.38 

1,97 


20.21. 

1000 

1016 

0,045 

9.63 

l.fiK 


21.22 

1070 

1015 

0,526 

8.99 

1,Ö3 


22.29. 

1100 

1018 

0,345 

7,21 

IM 


29.24. 

2200 

| 1014 

0,409 

6,31 

1,12 


25 26. 

520*) 

1020 

0,141 

7,24 

0,9b 


26,27. 

610 

j 1020 

0,501 

7.29 

1.40 

-(- 10 g Xatr. lmeleimoiim 

27,28. 

670 

1017 

0,510 

7.27 

1,89 


28.29. 

1015 

1011 

0,432 

6.04 

1,0.*) 


29.30. 

1000 

1010 

0,347 

1 4.96 

— 

30,1. VII. 

1200 

— 

0,351 

1 5,62 


1(2. , 

750 

— 

I 0,299 

! — 

_ 1 

2,3. 

1000 


1 0.333 

i 

| 

34. 

755 

[ _ 

1 0.243 

l 

1 


4,5. 

1130 

1 - 

0.324 


; — 


*) Urinverlust? 


Digitizer! by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




312 


Hösslin u. Kato 


Im obigen Falle (7) war dauernd nur ein Gelenk befallen, 
das rechte Fußgelenk. Die Entzündung folgte zwar einer Abküh¬ 
lung am Tage vorher, doch ließ die etwas blaurote Verfärbung, 
das Ödem und die Blässe der Knöchelspitze, die Mitbeteiligung der 
Schleimbeutel und Achillessehnenscheide eher auf Gicht schließen; 
ebenso sprach zu ihren Gunsten noch die leichte Arteriosklerose 
und Schrumpfniere. In dem Exsudat des Schleimbeutels wurden 
nun allerdings weder Kristalle noch die Murexidprobe positiv ge¬ 
funden, doch ist besonders im ersten Versuch die Ü-Ausscheidung 
etwas verlangsamt, wie auch der Gipfel erst am dritten Tage er¬ 
reicht wird. Damit wird die Diagnose Gicht bestätigt 

Die folgenden Fälle stellen sich klinisch einwandfrei als chro¬ 
nische Gelenkerkrankungen der verschiedensten Formen dar, Fall 8 
als chronisch exsudative Form, 9 als typische Arthritis deformans, 
10 als Malum cosae senile. Bei allen ist die Mehrausscheidung 
von U sehr gering und in einem resp. zwei Tagen beendet, wie¬ 
wohl die Resorption zweifellos gut war, wie die Vermehrung von 
P,O ä beweist. Alle diese Fälle würden, unter der Voraussetzung, 
daß nach Xucleinsäurefiitterung stets ein bestimmter Prozentsatz 
als Ü ausgeschieden wird, allerdings als Stoffwechselanomalien auf¬ 
zufassen und daher als Gicht betrachten zu sein. Da jedoch, wie 
wir gesehen haben, vor allem eine Verzögerung der Ü-Ausscheidung 
maßgebend ist und diese fehlt, so wird die klinische Diagnose auch 
liier durch den Versuch nur gerechtfertigt. 

Fall 8. 

Emma M., 11 J. 24. Mai bis 28. August 1909. 

Anamnese: Hereditär nicht belastet. — Seit einem Jahr (?) langsam 
zunehmende Schmerzen an den Füßen, dann an den Knien, seit 1 j 9 Jahre 
auch an den Händen. Gleichzeitig auch Schwellung und Bewegungs¬ 
behinderung zunehmend. 

Status: Innere Organe normal. Beide Hände werden in Beuge¬ 
stellung gehalten, die Handgelenke sind verdickt, besonders auch die 
Gelenkkapsel angeschwollen; bei Bewegung Reiben. Ebenso Knie- und 
Fußgelenke verdickt; in ersteren Exsudat. Hüftgelenke gleichfalls nicht 
frei beweglich. — Muskulatur sehr atrophisch. 

Während des Aufenthaltes zuweilen stärkere Schwellung, besonders 
der Kniegelenke. Im ganzen hat sich der Befund wenig verändert. — 
Temperatur höchstens bis 37,3 0 steigend. , 

Klinische Diagnose: Chronischer Gelenkrheumatismus (hypertroph, 
exsudative Form). 
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Datum 

1 

Menge j 

Spez. 

Gew. 

Ü | 

N 

P*O ft 

Bemerkungen 

19,20. vn. 

1000 ' 

1010 ' 

0,322 

6,08 

1,26 


20.;21. 

1000 

1010 

0,353 

7,22 

1,00 


21.22. 

950 

1014 

0,386 

6,25 

1.24 


22.23. 

800 

1016 

0,357 

6,94 

1,71 


23,24. 

1025 

1016 

0,490 

4,91 

1,00 

+ 10 g Xatr. nucleinicum. 

24,25. 

1125 

1010 

0,233 

4,43 

3,08 

25.26. 

800 

1010 

0,222 

4.91 

2,58 


26.27. 

1200 

1010 

0,250 

4,92 

1,18 


27.28. 

1000 

1012 

0,244 

4,42 

1 0,92 


28.29. 

1500 

1010 

0,267 

4,75 

i 1,08 



Fall 9. 

Amalie 0., 47 J. 

Anamnese: Hereditär nicht belastet. — Nach einer Erkältung seien 
vor 11 Jahren die Gelenke erkrankt, zuerst die Mittelhandfinger, dann 
nach und nach die kleinen Zehen-, Knie- und Ellenbogengelenke, mit 
Schwellung, Steifigkeit. Schmerzen. Die Beschwerden nehmen bei schlechtem 
Wetter zu. 

8tatus: Lungen gesund, leichte Mitralinsufficienz. Radialis etwas 
verdickt, Leber erscheint etwas vergrößert. — Metakarpophalangealgelenke 
2—5 beiderseits verdickt, Metakarpalköpfchen aufgetrieben, ebenso etwas 
die Interphalangealgelenke. 2.—5. Finger in starker Obduktion, nur 
geringe Streckung möglich, die Grundgelenke sind überhaupt in Streck¬ 
steilung fixiert. Ellenbogengelenke beiderseits in leichter Beugestellung, 
wenig verdickt, rechts Beugung nicht möglich. Hüftgelenk rechts frei, 
links fixiert. Kniegelenke etwas verdickt, besonders die Kondylen der 
Tibia. Rechts Bewegung frei, links geringes Ballotement. Konturen der 
Fußgelenke verstrichen, links Fuß kaum beweglich. Hallux valgus. 

Der Zustand wechselte etwas, blieb aber im ganzen gleich. Zu¬ 
weilen Temperatursteigerungen bis 37,8°. 

Klinische Diagnose: Arthritis deformans. 


Datum 

' Menge 

j Spez. 

J Gew. 

I 

u 

1; N 

1 

P/), 

| Bemerkungen 

15.16. X. 

^ 740 

1012 

0,653 

4,19 

! 1,26 


16 17. 

990 

! 1009 

0,541 

7.10 

1.23 


17.18. 

650 

1 1015 

0^464 

3.68 

0.83 


18.19. 

. m 

! 1015 

1 0.276 

3.54 

0.87 


19.20. 

20 21. 

1 860 

! 1018 

| 0,549 

5,88 

1.92 

+ b") g Xatr. nudeinicum. 

420 

1 1030 

0,499 

4,79 

0.98 


21.22. 

22 23. 

| 400 

1025 

0,353 

2.52 

0.90 


l 840 

1015 

0,372 

4.84 

0.81 


23 24. j 

1310 

1011 

0.363 

4.14 

0.92 


24 2b. j 

980 

1 

1011 

0.362 

4.01 

1.22 , 

i 


Fall 10. 

Pauline M., 63 J. 11. September bis 13. November 1909. 
Anamnese; Hereditär nicht belastet. — Vor 9 .Jahren einmal starke 
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Kreuzschmerzen bis zum Unterschenkel herunter reichend, die aber wieder 
verschwanden. Seit Frühjahr 1909 wieder ähnliche Schmerzen, Be¬ 
wegung des linken Beines behindert. Schmerzen von der Witterung ab- 
hängig. 

Statue: Mäßiges Emphysem. Cor normal, keine stärkere Arterio¬ 
sklerose. — Lendenwirbel druckempfindlich. Linker Oberschenkel im 
Hüftgelenk mäßig stark fixiert. 

Die Bewegung wurde nach und nach besser. — Temperatur stet« 
normal. 

Klinische Diagnose: Malum coxae senile. 


Datum 

Menge 

1 Spez. 

' Gew. 

1 U 

1 

N 

f 

i PA 

I 1 

| Bemerkungen 

11./12. X. 

1740 

1013 1 

0,536 

' 9,38 

2,30 


12./13. 

1060 

1015 

0.386 

7,93 

1,97 


13./14. 

1260 

1022 | 

0,263 

6,59 

1,31 


14./15. 

1540 

1017 

0,212 

8.11 

1,14 


15./16. 

1020 

1015 

0,486 

6,83 

2,75 

-f- 15 g Xatr. nucleinicum. 

16./17. 

1100 

1012 : 

0,311 

5,11 

1,65 


17./18. 

1200 

1010 

0,302 

5,51 

1,27 , 


18/19. 

680 

1020 ; 

0,420 

6,07 

1,58 | 

19./20. 

290 , 

1025 ! 

— 

— 


20./21. 

600 

1021 

0,418 

— 

- | 

21/22. 

970 1 

1013 

0,473 

— 


22,/23. j 

1360 1 

1011 

0,440 

— 



Endlich zogen wir in unsere Untersuchungen noch zwei Kranke 
ein, deren hauptsächlichste Beschwerden in Muskelschmerzen be¬ 
standen; wir wissen ja, daß solche vielfach mit später auftretender 
Gicht in Beziehung gebracht werden, wenn auch ein unmittelbarer 
Zusammenhang nicht nachgewiesen ist. 


Fall 11. 

Wilhelm D., Arbeiter, 47 J. 14. Juli bis 28. August 1909. 

Anamnese: Hereditär nicht belastet. — Vor 3 Jahren Rheumatismus 
im rechten Fuß und linken Arm; später in der linken Schulter, linken 
Hüfte, in Füßen und Händen. Gelenke zeitenweise angeblich angeschwollen. 
Jetzt Schmerzen im Arm, Genick, Händen, Hüft- und Fußgelenken, 
Rücken. — Potatorium geleugnet. 

Status: Innere Organe gesund. Radialis geschlängelt. — In den 
Schultergeleriken Bewegungen etwas beschränkt, übrigen Gelenke frei; 
rechter Arm kann im Ellenbogengelenk nicht ganz gestreckt werden. 
Muskulatur ziemlich druckempfindlich. 

Im weiteren Verlauf wechselten Besserungen mit Verschlimmerungen 
ab. Temperatur bis 37,4". Befund im ganzen unverändert. 

Klinische Diagnose: Chronischer Gelenk- und Muskelrheumatismus, 
Arteriosklerose. 
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Datum 

Menge 

1 Spez. 
j Gew. 

. U 

N 

p*0 ft 

16.17. vn. 

700 

1030 

0,482 


2,84 

17.18. 

1000 

1026 

0,308 

— 


is ,'19. | 

660 

1018 

0.239 

— 

2,05 

i9. m 

1010 

1016 

0.399 

9,42 

3,83 

20.21. 

760 

1023 

0,313 

8,83 

2,98 

21.22. 

740 

1020 

1 0,284 

6,88 

2,06 

22.23. 

8.30 

' 1018 

i 0,358 | 

4,95 ? 

2.55 

23 24.' ; 

960 ' 

1020 

i 0,257 1 

9.30 

2,61 

24.23. 

980 

1026 

0.353 | 

&63 

1,94 

25.26. | 

540 

1026 

0,263 

6,70 

3,37 

26 27. 

700 

1028 

0,268 1 

7,66 ! 

3,21 

27.28. ; 

1050 

1024 

0,357 

-L ! 

1,59 


Bemerkungen 


-j- 15 g Natr. uucleinicum. 


Patient war im Essen nicht ganz zuverlässig. 


Fall 12. 

Emil R., 23 J., Arbeiter. 23. August bis 21. September 1909. 
Anamnese: In der Familie nichts von Gicht bekannt. — Letzten Juli 
•Schmerzen im Kreuz nach Erkältung, Gelenke frei, jetzt Verstärkung 
der Beschwerden. — Fotatorium negiert. 

Status: Innere Organe gesund. Muskulatur diffus druckempfindlich, 
hauptsächlich in der Kreuzgegend. 

Geheilt entlassen. 

Klinische Diagnose: Muskelrheumatismus. 
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Bei dem ersten Patienten dauerte die .sehr geringfügige Stei¬ 
gerung nur einen Tag (an diesem war allerdings wohl Urin ver- 
Ureu gegangen), bei dem anderen lief die Melirausscheidung von 
f iß vier Tagen ab; es fand sich also kein Anhaltspunkt für eine 
trichtische Affektion. 

Fassen wir das Resultat unserer Untersuchungen zusammen, 
so ergibt sich, daß wir im Stoffwechselversuch ein Mittel besitzen, 
uns in den meisten Fällen Aufklärung über die strittige Frage 
aiht. wenn man die individuellen Eigenschaften des U-Stotfwech- 
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316 Hösslin u. Kato, Üb. Harnsäureausscheid. bei Gicht u. Gelenkrheumatismus. 

sels genügend berücksichtigt. Bei unseren Untersuchungen haben 
wir kein einziges Resultat erhalten, das mit der klinischen Beob¬ 
achtung direkt in Widerspruch steht. So konnten wir bei Muskel¬ 
rheumatismus sowie bei den verschiedensten Formen des chroni¬ 
schen Gelenkrheumatismus feststellen, daß hier eine Anomalie des 
Ü-Stoffwechsels nicht besteht. Wir befinden uns hierin in voll¬ 
ständiger Übereinstimmung mit His. Zweifelhafte Fälle lassen 
sich daher auf Grund des Stoffwechselversuches klären, wie es uns 
besonders in Fall 2 (atypisches Befallensein einer Reihe von Ge- j 

lenken ohne Vorboten, sofort chronischer Verlauf nach akutnm ! 

Beginn) und Fall 7 (akuter Beginn in atypischem Gelenk) vor ! 

Augen tritt. Schwieriger ist die Bewertung nur dann, wenn die J 

Ausscheidungsdauer der aus Nucleinsäure stammenden Ü gerade i 
•die Grenze erreicht von dem, was wir noch als normal ansehen. 
wie in Fall 5. Wir müssen uns jedoch daran erinnern, daß auch 
unter scheinbar normalen Verhältnissen kleine Verzögerungen Vor¬ 
kommen können (siehe z. B. den einen Bloch’schen Fall). Hier 
kann dann die Höhe der Ausscheidung des ersten Tages maß¬ 
gebend sein, wobei wir bedenken müssen, daß auch sie durch an¬ 
dere Umstände gelegentlich beeinflußt sein kann und daß eine 
verhältnismäßig zu kleine Mehrausscheidung an diesem Tage noch 
nicht eine Stoffwechselschädigung zu bedeuten braucht. Erwünscht 
wäre allerdings eine noch größere Anzahl von Versuchen an Ge¬ 
sunden und Gichtkranken. 

Auf das Verhalten der Ü im Blute bei purinfreier Kost wurde 
in diesen Untersuchungen absichtlich, zum Teil aus äußeren Grün¬ 
den nicht eingegangen. Wir wollen nur erwähnen, daß Schitten- 
helmbei zwei chronischen Arthritikern das Blut frei von U gefunden 
hat. Da im Gegensatz hierzu bei Gicht ihr Vorhandensein schein¬ 
bar konstant ist, dürfte auch seine Untersuchung noch öfter ab 
es bisher geschehen ist, in Anwendung gezogen werden. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität Freiburg i. B. 

Über reaktivierte Tuberkulose bei Tumorkachexie und 
chronischen Krankheiten älterer Leute. 

Von 

Dr. Walther Fischer, 

Assistenten des Instituts. 

Die Ansicht, daß bei einem Individuum Krebs und Tuberkulose 
sich gegenseitig ausschließen sollen, hat sich durch mannigfache 
Beobachtungen als unhaltbar erwiesen. Eine Reihe ausgedehnter 
Untersuchungen zeigte, daß die beiden Krankheiten sich des öfteren 
bei einem Individuum gleichzeitig nachweisen lassen. Aber es 
wurde ferner auch dargetan, daß die beiden Affektionen in einer 
bestimmten Abhängigkeit voneinander stehen können, daß sich die 
eine sekundär auf dem Boden der anderen, primären, etablieren 
und entwickeln kann. Ist so z. B. beim Lupuscarcinom die Tuber¬ 
kulose offenbar die primäre, das Carcinom die sekundäre Krank¬ 
heit, so gibt es doch auch wiederum Fälle, wo das umgekehrte 
Verhältnis statt hat, wo also die Tuberkulose als die sekundäre 
Affektion aufzufassen ist. Das kann mit ziemlich großer Sicher¬ 
heit für eine Anzahl von Fällen dargetan werden, wo es sich um 
eine Kombination von Krebs und Tuberkulose in demselben Organ 
handelt. Von solchen Fällen sind schon eine ganze Anzahl publi¬ 
ziert worden, und die Ansichten der Autoren über die gegen¬ 
seitigen Abhängigkeitsbeziehungen der beiden Prozesse sind zum 
Teil recht verschieden, da ja auch eine ganze Anzahl von Möglich¬ 
keiten für diese genetischen Beziehungen sich konstruieren läßt. 

Vor kurzem habe ich über 2 Fälle berichtet (Arbeiten auf dem 
Gebiete der pathologischen Anatomie und Bakteriologie aus dem 
Pathologisch-anatomischen Institute zu Tübingen, Bd. VII, p. 215— 
-25), bei denen eine sehr innige Kombination der beiden Prozesse 
vorlag. Es handelte sich hier um die Entwicklung von Tu¬ 
berkeln inmitten von Krebsgewebe, in einem Krebs der 
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Brustdrüse und in einem auf die Leber übergreifenden Gallen¬ 
blasenkrebs. In den beiden Fällen konnten sonst im Körper keiner¬ 
lei chronischen oder akuten tuberkulösen Prozesse nachgewiesen 
werden. Dagegen fand sich in einem Falle ein obsoleter tuber¬ 
kulöser Spitzenherd, im anderen ein verkäster axillarer Lymph¬ 
knoten. Nach der histologischen Untersuchung der Organe und 
bei dem reichlichen Vorhandensein von Tuberkelbazillen in den 
Tuberkeln inmitten des Krebses mußten die tuberkulösen Bildungen 
als ganz junge angesehen werden. Ich nahm daher an, daß. man¬ 
gels anderer tuberkulöser Prozesse im Körper, die Infektion des 
Krebses mit Tuberkulose von den oben genannten alten tuber¬ 
kulösen Herden erfolgt sei. Die Tuberkulose war also hier eine 
sekundäre Affektion, und es lag nahe, zu vermuten, daß es infolge 
der Krebskachexie und der dadurch hervorgerufenen allgemeinen 
Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit des Körpers zu einem 
Wiederaufflackern des tuberkulösen Prozesses und seiner Eta¬ 
blierung auf dem Boden, im Stroma des Krebses, gekommen sei. 

Diese Beobachtungen haben nun die Frage näher gelegt, ob 
nicht häufiger bei Krebskachexie ein derartiges Wiederauf¬ 
flackern. eines alten und anscheinend abgeheilten tuberkulösen 
Prozesses zu konstatieren sei. Kann eine „latente*“ Tuberkulose, 
ebensogut wie durch andere Momente, z. B. durch ein Trauma, so 
auch durch eine chronische zehrende Krankheit, speziell Carcinom, 
reaktiviert werden ? 

Auf Grund dieser Überlegung habe ich die in letzter Zeit im 
hiesigen pathologischen Institut vorgenommenen Sektionen in Rück¬ 
sicht auf diese Frage näher geprüft. Unter den letzten 406 Ob¬ 
duktionen waren insgesamt 57 Fälle, bei denen ein maligner Tu¬ 
mor irgend eines Organes als Hauptkrankheit vorlag, die den Tod 
herbeigeführt hatte. 

In 14 von diesen 57 Fällen mit malignen Tumoren (fast aus¬ 
schließlich Oareinomen) wurde nun bei der Sektion oder bei der 
mikroskopischen Untersuchung eine ganz umschriebene frische 
Tuberkulose in irgend einem Organe, meist in Lymphknoten, nach- 
gewiesen. Es ist zu betonen, daß alle die Fälle hier ausgeschieden 
sind, in denen außer dem malignen Tumor noch eine chronische 
oder im Fortschreiten begriffene Tuberkulose irgend eines Organes 
bestand. Es handelt sich vielmehr stets um ganz lokalisierte 
und meist nur mikroskopisch festgestellte, frische tuberkulöse 
Veränderungen. 

Die tuberkulöse Natur der in Frage stehenden frischen 
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Herde wurde stets durch die mikroskopische Untersuchung fest¬ 
gestellt und nur solche Fälle sind berücksichtigt, bei denen 
die histologische Untersuchung die typischen Bilder der Tuber¬ 
kulose ergab. Langhans’sche Riesenzellen waren meist reich¬ 
lich vorhanden, in mehreren Fällen wurden auch die Bazillen im 
Schnitt nachgewiesen. Dies Ergebnis der histologischen Unter¬ 
suchung war sehr häufig ganz überraschend. Recht oft waren 
nämlich die fraglichen Herde bei der Sektion als Carcinom- 
metastasen angesprochen worden und das um so mehr, wenn 
die Herde sich in Lymphknoten fanden, die in Narbarscliaft des 
malignen Tumors lagen. Erst das Mikroskop zeigte, daß tatsäch¬ 
lich kein Tumor, sondern Tuberkulose vorlag. (In einem Falle 
(Nr. 14) fand sich in einem Bronchiallymphknoten auf der einen 
Seite alte und frische Tuberkulose, auf der anderen Seite Meta¬ 
stasen eines Sarkoms; beide Prozesse jedoch ganz voneinander ge¬ 
trennt.) Diese frischen tuberkulösen Herde haben nur in zwei 
Fällen eine etwas größere Ausdehnung angenommen (Fall Nr. 2 
und 11); sonst handelte es sich wie gesagt um ganz lokalisierte 
tuberkulöse Prozesse. Es ist natürlich recht wohl möglich, daß 
bei ausgedehnteren Untersuchungen, insbesondere auch bei syste¬ 
matischer mikroskopischer Untersuchung der wichtigsten Organe 
in allen Fällen, sich vielleicht noch zahlreichere Herde, und solche 
frischen Tuberkulosen in einer noch größeren Anzahl von Fällen 
batten aufdecken lassen. 

An der tuberkulösen Natur der in Frage stehenden Prozesse 
konnte nach den histologischen Bildern kein Zweifel sein; in einigen 
Fällen wurde auch durch den Nachweis der Bazillen im Schnitt¬ 
präparat, in einem Falle durch Tierimpfung ein sicherer Beweis 
dafür erbracht. Darauf muß hingewiesen werden; denn es gibt 
Fälle von Fremdkörpertuberkulose, die mit echter Tuberkulose ver¬ 
wechselt werden können. In allen unseren Fällen konnte höch¬ 
stens in Frage kommen, ob es sich nicht um Bildung solcher 
Fremdkörperriesenzellen und -tuberkel um kleine Krebsnester 
handle. Diese Fremdkörperriesenzellen kann man recht häufig be¬ 
obachten, jedoch ausschließlich bei Plattenepithelcarcinomen, und 
zwar im Primärtumor ebensogut wie in den Metastasen. 

Dies konnte aber in unseren Fällen nicht in Frage kommen, 
ln den beiden einzigen Fällen, wo gleichzeitig Tumor und der¬ 
artige Knötchen mit Riesenzellen in einem und demselben Organ 
beobachtet wurden, handelte es sich sicher nicht, um Bildung von 
Fremdkörperriesenzellen: in beiden Fällen (Nr. 2 und 14) konnten 
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in den Knötchen oder Riesenzellen Tuberkelbazillen nachgewiesen 
werden. In allen anderen Fällen aber lag nur ein pathologischer 
Prozeß in dem Organe vor, nämlich Tuberkulose, und in keinem 
Fall lag irgend ein Grund vor, hier eine irgendwie bedingte Fremd¬ 
körpertuberkulose anzunehmen. 

In allen den genannten 14 Fällen handelte es sich also in 
den fraglichen, makroskopisch oft carcinoraähnlichen Herden, tat¬ 
sächlich um typische Tuberkulose, und zwar stets um junge Tu¬ 
berkel. Zumeist hatte der frische tuberkulöse Prozeß keine große 
Ausdehnung angenommen, so daß er in einigen Fällen überhaupt 
erst bei der mikroskopischen Untersuchung der Organe aufgedeckt 
wurde. In allen den genannten Fällen lag nun niemals eine aus¬ 
gedehnte tuberkulöse Erkrankung, sei es akuter, sei es chronischer 
Natur, weder der Lungen, noch anderer Organe vor. Dagegen 
konnten bei genauer Untersuchung der Organe in allen Fällen 
ohne Ausnahme ganz unbedeutende, kleine, verkalkte, ver- 
kreidete oder vernarbte Herde in der Lunge oder in den 
Lymphknoten (meist in den bronchialen), oder in beiden nacli- 
gewiesen werden, wie aus den beigelegten Protokollauszügen zu 
ersehen ist. Diese kleinen Herde waren bei der Obduktion als 
vernarbte tuberkulöse Herde angesprochen worden. Da sie nun 
sicher ausnahmslos als alte tuberkulöse Herde aufgefaßt werden 
müssen, so erhebt sich nun die Frage, ob nicht in ihnen der Ausgangs¬ 
punkt für die konstatierten frischen tuberkulösen Eruptionen in 
den verschiedenen Organen zu suchen sei. Wir haben dies für 
alle unsere Fälle angenommen — auf die Gründe hierfür wird 
weiter unten einzugehen sein — und demnach die frischen tuber¬ 
kulösen Prozesse von diesen alten „latenten“ Herden abgeleitet. 
Wir hätten also die Erscheinung vor uns, daß bei Krebskranken 
sub finem vitae eine Reaktivierung eines bis dahin latenten, an¬ 
scheinend abgeheilten, tuberkulösen Prozesses statt hat. Der Grund 
für die Reaktivierung konnte vielleicht in der durch die Krebs¬ 
krankheit bedingten allgemeinen Herabsetzung der Widerstandskraft 
des Körpers gesucht werden. 

Wenn dies nun zntraf, so war anzunehmen, daß auch unter 
anderen Umständen eine derartige Reaktivierung eines latenten 
Prozesses statt finden könne, z. B. bei langdauernden chronischen, 
„zehrenden“ Krankheiten. 

Die Untersuchung unseres Sektionsmaterials hat nun ergeben, 
daß diese Annahme offenbar zutritft. Unter den 406 Sektionen 
der letzten Zeit waren 231 von Individuen von über 40 Jahren, 
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die an den verschiedensten Krankheiten zugrunde gegangen waren. 
Zieht man von dieser Zahl 39 Fälle ab, bei denen eine mehr oder 
weniger ausgebreitete Tuberkulose progredienter Natur vorlag, so 
bleiben noch 192 Fälle übrig. Bei diesen 192 Fällen wurde nun, 
ähnlich wie in den oben genannten Fällen von bösartigen Ge¬ 
schwülsten. 13 mal ganz umschriebene frische Tuberkulose in irgend¬ 
einem Organe festgestellt, bisweilen erst bei der mikroskopischen 
Untersuchung der verdächtigen Partien. In allen diesen 13 Fällen 
waren, ebenso wie in den Fällen der 1. Kategorie, ausnahmlos 
wiederum bei genauer Untersuchung, kleine, oft sehr kleine, ver¬ 
käste oder verkalkte Herde der Lunge oder der Lymphknoten 
aufzufinden; sonst fanden sich, wie gesagt, keinerlei tuberkulösen 
Veränderungen der Lungen oder anderer Organe. Wir können 
demnach diese Fälle durchaus den zuerst erwähnten 14 Fällen von 
frischer Tuberkulose bei Individuen mit malignen Tumoren gleich¬ 
setzen: beide Male anscheinend abgeheilte, alte tuberkulöse Herde 
der Lungen oder Lymphknoten, beide Male ganz frische, bisweilen 
nur mikroskopisch festgestellte Tuberkulose in umschriebenen Herden 
in irgend welchen Organen. 

Wir haben uns also zunächst zu fragen, ob es möglich ist, 
daß von solchen anscheinend abgeheilten, verkalkten und verklei¬ 
deten Herden aus, eine Reinfektion des Körpers stattfinden kann. 
Diese Möglichkeit ist von den verschiedensten pathologischen Ana¬ 
tomen seit langer Zeit angenommen worden. Schon im Jahre 1882 
hat Baum garten (1) den Begriff der Latenz der Tuberkulose 
aufgestellt. Er spricht von einer Latenz in dem Sinne, „daß eine 
vorhandene Tuberkulose, nicht etwa deshalb weil sie seiuen (sc. 
des Klinikers) physikalischen Hilfsmitteln immer unerreichbar 
wäre, sondern weil sie vermöge ihres geringen Umfanges und ihrer 
Heilnngstendenz weder in dem Ablauf des Gesamtlebens, noch in 
der Funktion des einzelnen Organes irgend eine bemerkenswerte 
Störung hervorruft“. Aber „daß diese verborgene Tuberkulose, so¬ 
lange sie noch nicht völlig vernarbt oder verkreidet ist, jeder¬ 
zeit durch lokale Progression und Generalisierung zu einer mani¬ 
festen werden könne, verstellt sich nach dem, was'wir von den 
Eigenschaften tuberkulöser Produkte wissen, von selbst und läßt 
sich durch die Erfahrungen der .Sektionspraxis immer von neuem 
belegen“ (1. c. p. 1968). 

Bakteriologische Untersuchungen haben dann, insbesondere 
eindringlich in Arbeiten jüngster Zeit dargetan, daß nicht bloß in 
alten verkästen, sondern sogar in verkalkten und verkleideten 
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Herden (Lymphknoten) in ziemlich großem Prozentsatz (bis zu 50 0 „) 
sich noch virulente Tuberkelbazillen vorfinden x ) (Untersuchungen 
von Schmitz (2), L. Rabino witsch (3, 4). Es ist demnach der 
Begriff „Latenz“ auf solche Tuberkelbazillen anzuwenden, „die 
sich in zum Stillstand gekommenen tuberkulösen Herden z. B. ver¬ 
kalkten Drüsen, finden“ (L. Rabino wisch, 1. c. p. 249). 

Damit hätten wir also den Beweis dafür, daß in solchen „la¬ 
tenten“ Herden sich noch virulente, infektionstüchtige Bazillen 
vorfinden können. Es kann also eine frische Tuberkeleruption im 
Organismus auf Bazillen aus solchen latenten Herden zurückge¬ 
führt werden. Außer dieser Möglichkeit bliebe ja nur noch eine 
andere, nämlich die, in unseren Fällen die frischen Tuberkelherde 
auf eine frische, eben erst erfolgte Infektion (also eine 2. Infektiont 
des Körpers mit Tuberkulose zurückzuführen. Dies anzunehmen. 
liegt unseres Erachtens keinerlei Grund vor; vielmehr scheint diese 
zweite Annahme abzulehnen und zwar aus mancherlei Gründen. 

In einer großen Anzahl unserer Fälle fanden sich nämlich, 
wie aus den Protokollen zu ersehen ist, die frischen tuberkulösen 
Bildungen gerade in der nächsten Umgebung des alten verkästen 
Herdes (z. B. in den Bronchiallymphknoten Fälle Nr. 6, 7, 8, 10, 
11, 12, 13, 14, 21—24, 26, 27), so daß es ohne weiteres nahe lag. 
hier den alten und frischen tuberkulösen Prozeß direkt miteinander 
in genetischen Zusammenhang zu setzen. 

Wie ferner aus den Protokollen zu ersehen ist, war die Loka¬ 
lisation der frischen tuberkulösen Prozesse in vielen Fällen eine 
eigentümliche, z. B. wurden miliare Tuberkel in der Leber, oder in 
der Schilddrüse, oder in der Thymus gefunden. Wenn es sich also 
tatsächlich um eine Neuinfektion handelte, so wäre es sehr schwer 
verständlich, wie es, bei aerogener oder euterogener Infektion, jetzt 
zu einer derartigen Lokalisation des tuberkulösen Prozesses käme. 
Denn es wäre da doch zu erwarten, daß dann auch an den ent¬ 
sprechenden Eintrittspforten (im Respirations- oder Intestinal- 
traktus) frische tuberkulöse Prozesse zu sehen wären — was, wie 
gesagt, nicht <jer Fall ist. Die Lokalisation in den genannten Or¬ 
ganen (Leber, Thymus) ist nur zu erklären, wenn man eine häma¬ 
togene Infektion dieser Organe annimmt. 

Wir nehmen an , von den „latenten“ anscheinend abgeheilten 
Herden aus ist es zu einer Infektion mit Tuberkulose gekommen 

1) Auch ohne dult in ihnen histologisch frische tuberkulöse Prozesse a»f- 
zu/indeii sind, vgl. die Fälle Nr. ■'>2. 42. 4(i und 47 von L. Rabino witsch T • 
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and zwar teils in Umgebung der alten Herde (Fälle Nr. 6—8, 
10—14,21—24, 26u.27); teils aber auch entfernt von diesen Herden. 
In diesen letztgenannten Fällen, wahrscheinlich aber noch in einigen 
anderen, liegt eine hämatogene Infektion vor: es sind Bazillen 
in das strömende Blut und in die betreffenden Organe gelangt. 
Nun haben wir gesehen, daß die frischen tuberkulösen Eruptionen 
in allen unseren Fällen (mit Ausnahme von Fall Nr. 2 und Nr. 11) 
nur ganz lokalisierte, also keineswegs ausgedehnte waren: das 
wird darauf hindeuten, daß es sich hier nur um wenige und wenig 
virulente Bazillen handelte, wie sie solch latenter Herd birgt. Nur 
in den beiden genannten Fällen hat es sich entweder um primär 
virulente Bazillen gehandelt, oder um besonders günstige Wachs¬ 
tumsbedingungen für die zunächst wenig virulenten Bazillen. 

Wir nehmen also eine Reaktivierung einer latenten Tuber¬ 
kulose in unseren Fällen an. Es fragt sich nun: welche Umstände 
fuhren zu einer derartigen Reaktivierung; warum flackert ein alter 
tuberkulöser Prozeß, der bis dahin ganz zur Ruhe gekommen schien 
und keinerlei klinische Erscheinungen machte, plötzlich wieder auf? 

Hierauf eine befriedigende Antwort zu geben wird nicht mög¬ 
lich sein. Immerhin wird man verschiedene Momente ins Auge 
fassen müssen. 

In den zuerst genannten 14 Fällen handelte es sich um Indi¬ 
viduen mit bösartigen Geschwülsten. Mit einer Ausnahme waren 
es Leute, die durch die Geschwulst in ihrer Ernährung sehr 
heruntergekommen waren, bei denen man also füglich von einer 
Tumorkachexie reden konnte. Bei diesen allen kann man wohl 
annehmen, daß ihre Widerstandsfähigkeit allgemein herabgesetzt 
war. Ob durch die Tumorbildung etwa noch bestimmte 
chemische Veränderungen eingetreten sind, vermögen wir nicht zu 
sagen. Jedenfalls kann fiir alle die 14 Fälle angenommen werden, 
daß bei dem Bestehen der malignen Geschwulst die Schutzkräfte 
des Körpers gegenüber den Bakterien geschädigt sein konnten 
und vermutlich auch waren, wie sich das auch in der hochgradigen 
Kachexie und Abmagerung dokumentierte. 

Eine solche stärkere Reduktion lag auch vor in 10 Fällen der 
2. Kategorie. Es handelt sich bei diesen Fällen (Nr. 15—27) aus¬ 
nahmslos um Individuen, die an länger dauernden Krankheiten zu¬ 
grunde gegangen waren; nur bei 3 von ihnen ist vermerkt, daß 
sie sich in gutem Ernährungszustand befanden. Für alle diese 
13 Fälle kann aber wiederum angenommen werden, daß die Wider- 
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Standsfähigkeit des Organismus durch die chronische Krankheit 
herabgesetzt war. 

Im gleichen Sinne kann wohl auch ein weiterer Faktor hier 
angeführt werden: das ist das höhere Alter dieser Individuen: 
die Individuen waren durchschnittlich 59 Jahre alt. 

Es kann noch die Frage aufgeworfen werden, ob nicht lokale 
entzündliche oder anderweitige Prozesse das fragliche Organ 
zur Infektion mit Tuberkulose prädisponieren, bzw. den alten tuber¬ 
kulösen Prozeß wieder zum Aufflackern bringen. 

Diese Ansicht hat z. B. Orth vertreten (5). Er sagt: „hierhin 
gehören ... die verschiedenen Entzündungen, besonders aber die 
katarrhalischen Entzündungen, bei Masern und Keuchhusten. Ich 
glaube, daß hierbei öfter schon von früher her Bazillenkulturen, 
z. B. in bronchialen Lymphdrüsen, vorhanden sind, welche in¬ 
folge der akuten Entzündungen gewissermaßen mobil gemacht 
wurden und in der durch die Krankheit geschwächten Lunge sich 
nun üppig vermehren konnten“ (1. c. p. 526). Auch Clement ((>) 
äußert ähnliche Ansichten. „Doch hatten sich, wie so oft, Tuberkel¬ 
bazillen noch lebend erhalten, die nun unter dem Einflüsse der 
Carcinomentwicklung sich wieder vermehrten und frische tuber¬ 
kulöse Eruptionen machten. Dabei darf man sich den Einfluß des 
Carcinoms nicht als einen spezifischen denken; auch ein einfacher 
entzündlicher Prozeß hätte vielleicht dieselbe Wirkung haben 
können. Wesentlich ist die Hyperämie und die frische Schwellung 
der Lymphknoten, die bei der sekundären Entzündung ... eintrat, 
und wodurch den alten Herden frisches Nährmaterial zugeführt, 
und die ruhenden Bazillen wieder mobil gemacht wurden (1. c. p. 42). 

Auch Ziegler (7) und Baumgarten (1, 8) haben darauf 
hingewiesen, welchen Einfluß entzündliche Erkrankungen, aber auch 
Stoft'weehselerkrankungen, wie z. B. Diabetes, auf latente tuber¬ 
kulöse Herde haben können. 

Für einige unserer Fälle mag diese Wirkung entzündlicher 
Prozesse zutreffen, z. B. Fall 25, wo chronische Pneumonie der 
Lunge bestand. Die in einigen Fällen notierten bronchopneumonischen 
Prozesse der Tauigen dürfen jedoch nicht in diesem Sinne verwendet 
verwendet werden, da sie alle zu jungen Datums sind. Doch kann 
in einer Anzahl unserer Fälle die bei den bettlägerigen Individuen 
bestehende Bronchitis, insbesondere eine solche chronischer 
Natur, als derartiger auslösender entzündlicher Prozeß anzuschul¬ 
digen sein. Ferner ist möglicherweise das Eindringen von Tumor 
in einen Lymphknoten (Fall 14) als ein derartiger auslösender Pro- 
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zeß zu bezeichnen. Hierher gehört auch der Fall Nr. 3, wo bei 
Carcinom der rechten Brustdrüse und Metastasen in den rechts¬ 
seitigen axillaren Lymphknoten frische Tuberkulose in einem supra- 
clavicularen Lymphknoten rechterseits gefunden wurde. 

Im ganzen wird zu sagen sein, daß die Gründe für die Reakti¬ 
vierung mannigfache sein können; vielleicht ist die tiefere Ursache 
uns überhaupt noch unbekannt. 

Das ist schon früher von Baum garten (8) ausgesprochen 
worden: „Diese von mir so genannten „latenten“ Tuberkelherde, 
deren relative Gutartigkeit offenbar darauf zurückzuführen ist, daß 
sie ihre Entstehung einer Infektion mit spärlichen und wenig viru¬ 
lenten Tuberkelbazillen verdanken, können unter besonderen, noch 
nicht für alle Fälle genügend aufgeklärten Bedingungen der Aus¬ 
gangspunkt einer progressiven und deletären Tuberkulose werden. 
Solche Bedingungen setzt u. a. auch der Diabetes, wobei es dahin¬ 
gestellt bleiben muß, ob unter dem Einfluß der abnormen Säfte- 
inisehung die Bazillen auf chemischem Wege eine direkte Steigerung 
ihrer Virulenz erfahren, oder ob eine Herabsetzung der allgemeinen 
Resistenz und Reaktionsfähigkeit der Gewebe auch geschwächten 
Bazillen eine raschere Wucherung ermöglicht, wodurch sie allmäh¬ 
lich ihre ursprüngliche Virulenz zurückgewönnen.“ 

Wie wir gesehen habeu, kann für alle unsere Fälle die hier an 
zweiter Stelle genannte Möglichkeit angenommen werden, demnach die 
geforderte Herabsetzung der allgemeinen Resistenz in dem 
höheren Alter, in der Atrophie und Kachexie, in der 
allgemeinen Schädigung der Körperkräfte durch eine 
langwierige Krankheit gesucht werden. In vielen Fällen 
waren ja alle die eben genannten Faktoren gleichzeitig vorhanden. 

Daß außerdem noch andere Faktoren eine Reaktivierung 
eines latenten tuberkulösen Prozesses bewirken können, ist ganz 
einleuchtend. Die „abnorme Säftemischung“ ist v i e 11 e i c h t reprä¬ 
sentiert in einem Falle, der hier noch kurze Besprechung finden soll 
(Pall Nr. 21). Hier fand sich nämlich bei Lebercirrhose frische 
Tuberkulose der Pleura und frische und ältere Tuberkulose des 
Peritoneums. In der Leber selbst konnten in den (wenigen) unter¬ 
suchten Schnitten keine Tuberkel aufgefunden werden. Auf das 
Vorkommen von Peritonealtuberkulose (und miliaren Tuberkeln der 
Leber) bei Cirrhose ist schon früher von einigen Autoren (Wagner, 
Bäumler 1 )) hingewiesen worden. Nun hat man aus dem Befund 


1) cf. Lit.-Verz. Nr. 9 u. 10. 
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von miliaren Tuberkeln in der Leber bisweilen den Schluß gezogen, 
es möchte die Oirrhose der Leber nichts anderes sein als eine in 
Heilung übergegangene miliare Tuberkulose, also spezifische In¬ 
fektion der Leber. Wenn das vielleicht auch manchmal zutreffen 
mag — bewiesen ist das keineswegs — so legen doch vielleicht 
die hier mitgeteilten Beobachtungen eine andere Erklärung nahe: 
daß nämlich bisweilen in einer cirrhotischen Leber sich unter dem 
Einfluß des chronischen Leidens eine frische Tuberkulose etabliert, 
wie auch im Peritoneum: und zwar wird diese Infektion in vielen 
Fällen, wie in den mitgeteilten, auf einen alten latenten, jetzt 
wieder reaktivierten Tuberkelherd zurückgeführt werden können. 
Vielleicht ist gerade bei Ascites das Peritoneum ein besondere 
guter Nährboden für Tuberkelbazillen. 

Auffallend ist, daß in den an zweiter Stelle mitgeteilten Fällen 
häufig eine allgemeine venöse Stauung infolge chronischer Herz¬ 
affektion zu konstatieren war, nämlich 6 mal. Dieser Zustand der 
dauernden Überfüllung eines Organes mit venösem Blut gilt ja nach 
unseren bisherigen Anschauungen als u n g ü n s t i g für die Entfaltung 
der pathogenen Wirksamkeit der Tuberkelbazillen; wenigstens wird 
das i. A. für die Lunge angenommen. Ob das durchaus zutrifft 
und ob das insbesondere auch für andere Organe zutrifft, mag hier 
jedoch unerörtert bleiben. Daß dagegen der Einfluß der aktiven 
arteriellen Hyperämie vermutlich ein ganz anderer ist, eine Ent¬ 
zündung also begünstigend wirken kann, wurde oben schon 
an gedeutet. 

Wir haben in unseren Fällen vielfach in unmittelbarer Um¬ 
gebung alter tuberkulöser Herde ganz frische Herde gefunden, bis¬ 
weilen auch in den regionären Lymphknoten, und ferner andere, 
die wir auf hämatogene Infektion von den genannten alten Herden 
zurückführten. Es wäre bei dieser Sachlage nun noch die Frage 
zu erörtern, ob wir da nicht etwa besser von einer Aktivierung 
eines Prozesses und nicht von einer Reaktivierung sprechen dürfen. 
Van müßte dann annehmen, daß die „latente“ Tuberkulose eben 
doch von Haus aus eine progrediente war, wenn sie auch nur äußerst 
langsam fortschritt und bis dahin Tendenz zur Vernarbung zeigte. 
Erst unter den durch die Tumorkachexie gesetzten Umständen kam 
es dann zuletzt zu einer Aktivierung, d. h. zu einer erhöhten 
Aktivität, Diese Annahme trifft vielleicht für den Fall Nr. 2 zu, 
wo die tuberkulösen Prozesse in der Leber einen außerordentlichen 
Umfang erreichten, ferner für die Fälle Nr. 9 und 21. In den 
anderen Fällen aber waren sowohl die aufgefundenen alten als auch 
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die irischen tuberkulösen Prozesse so eng lokalisiert, daß wir hier 
nach dem üblichen Sprachgebrauch wohl besser von einer R e akti- 
vierong eines latenten Prozesses sprechen dürfen. 

Zum Schluß darf wohl noch darauf hingewiesen werden, daß 
dieser Prozeß, von dem wir gesprochen haben, nach unserem bis¬ 
herigen Beobaclitungsmaterial zu schließen, ein durchaus nicht 
seltener ist: wie haben ja unter den letzten 406 Sektionen 27 der¬ 
artige Fälle gefunden. Es ist allerdings zu bemerken, daß bei dem 
hiesigen Sektionsmaterial die Fälle von Tuberkulose äußerst zahl¬ 
reiche sind; von diesen 27 Fällen abgesehen war unter den ge¬ 
nannten 406 Obduktionen 95 mal eine Tuberkulose irgendeines 
Organes als Hauptkrankheit festzustellen. M 

Da nun fast in keinem Falle in unserem Sektionsmaterial 
lokalisierte, alte, abgeheilte tuberkulöse Veränderungen der Lungen 
oder Lymphknoten vermißt wurden, so wird es nicht überraschen 
können, wenn entsprechend der Häufigkeit einer aktiven pro¬ 
gredienten Tuberkulose auch relativ häufig eine R e aktivierung oder 
auch eine Aktivierung eines „latenten“ Prozesses beobachtet wird. 

Aus den mitgeteilten Beobachtungen ergibt sich demnach z u - 
sa mm engefaßt, daß ziemlich häufig bei Individuen mit bösartigen 
Geschwülsten, aber auch bei anderen älteren Individuen im Verlauf 
chronischer Krankheiten eine Reaktivierung eines anscheinend ganz 
abgelieilten, latenten tuberkulösen Prozesses stattfindet. Es kommt 
zu meist nicht sehr ausgedehnten frischen tuberkulösen Prozessen 
entweder in Nachbarschaft des alten Herdes, oder auch, durch häma¬ 
togene Infektion mit wenigen und nicht sehr virulenten Bazillen, 
in irgendwelchen anderen Organen des Körpers, besonders in 
Lymphknoten. Solche Individuen sterben jedoch nicht an dieser 
Irischen Tuberkulose, sondern die alte Tuberkulose flackert bei 
ihnen auf, weil sie sterben. 

I. Frische Tuberkulose bei Tumorkachexie. 

1. Carcinom der Brustdrüse mit ausgedehnten Knochenmetastasen. 
Erweichungslierd im Gehirn. Atrophie aller Organe (66 jährige Frau). 

Lunge: Verwachsungen über beiden Spitzen. Kleinste 
hronchopneumonische Herde im linken Unterlappen. In der Pleura kleine 
weißliche Knötchen (makroskopisch als kleine Tumorknötchen angesehen!), 

V Anmerk.: Seit Fertigstellung dieser Arbeit (Februar 11110) habe ich 
D0l 'b in einer ganzen Anzahl von Fällen, sowohl bei Tnmorkachexie, als auch bei 
anderen chronischen Krankheiten, ein Wiederaufthickern einer latenten Tuberkulose 
beobachten können. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



328 


Fischer 


Digitized by 


ebenso in beiden Unterlappen kleine Knötchen, sowie in den Lymph¬ 
knoten des Luugenhilus. ' 

Die mikroskopische Untersuchung sämtlicher, auch der tumorver- j 
dächtigen Herde ergibt frische Tuberkulose. J 

2. Carcinom der Gallenblase, auf die Leber übergehend. Allgemeine j 
Atrophie (66 jährige sehr abgemagerte Frau). 

Lunge: Beiderseits Indurationen in den Lungenspitzen mit 
Pleuraverwachsung. • j 

Mikroskopisch: in der Leber größere Herde verkäster j 
Tuberkulose. Miliare Tuberkel inmitten von Carcinomgewebe. Zahl- i 
reiche Tuberkelbazillen in den Knoten, sowie in der Wand und im 
Lumen von Gällengängen, sowie in Gefäßen der Leber. 

Sonst nirgends im Körper tuberkulöse Prozesse. J 

3. Carcinom des rechten Brust mit Metastasen in der Achselhöhle. 
Hypostatische Pneumonie. 76 jährige, sehr kachektische Frau. 

Lunge: Alte Narbe der rechten Spitze. Bronchiallympli- 
knoten mikroskopisch frei von Tuberkulose. 

In einem rechtsseitigen supraclavicularen Lymphknoten 
mikroskopisch alte und frische Tuberkulose. 

4. Tonsillarcarcinom. Resektion des Unterkiefers. Verblutung, 
Blutaspiration. 57jähriger, sehr kachektischer Mann. 

Lunge: Mikroskopisch kleine Herde beginnender Bronchopneumonien. 
Keine Verwachsungen, keine alten tuberkulösen Herde. Verkreidung 
der Lymphknoten am Lungenhilus. 

In den Hilus- und Tracheallymphknoten makroskopisch 
„markige“ Herde, die für Carcinommetastasen angesehen werden. Die 
mikroskpoische Untersuchung dieser Herde ergibt frische Tuberkulose. 

5. Carcinom der Stimhaut und Orbita/ Eitrige Meningitis, Stirn- 
hühlenabsceß. Pneumonie. 66jähriger Mann. 

Lunge: Beiderseits Adhäsionen. Links alter tuberkulöser 
S p i t z e n h e r d. Weißliche Herde in den Hiluslymphknoten. 

Submaxillare Lymphknoten enthalten einige carcinomver- 
dächtige Herde, die sich mikroskopisch als frische miliare Tuberkel 
erweisen. 

6. Carcinoma recti. Aspirationspneumonie. Atrophie. 34jähriger 
etwas reduzierter Mann. 

Lunge: Frische Aspirationspneumonie in beiden Unterlappen. Rechts 
ausgedehnte Adhäsionen. Spitzeninduration. In den Lymphknoten 
der Bifurkation carcinomverdächtige Herde. 

Mikroskopisch in diesen Herden frische miliare Tuberkel 
neben alter Tuberkulose mit hyaliner Umwandlung. 

7. Peritheliom der Pleura, auf Wirbel und Rippen übergreifend. 
Kompression des Rückenmarkes. Metastasen in den Lungen. 54jährige 
stark reduzierte Frau. 

Lunge: Spitzennarbe rechts. 

Mikroskopisch alte und frische Tuberkulose der 
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tracheobronchialen Lymphknoten. Viel Riesenzellen. In der 

rechten Nebenniere ein verkäster tuberkulöser Herd (mikroskopisch). 

8. Magenkrebs. Atrophie der Herzens, Schluckpneumonie. 58jährige 
gut genährte Frau. 

Lunge: Eechts alte Spitzentuberkulose und Adhäsionen. 
Emphysem. Carcinomverdächtige Knoten in den Bronchial- und Tracheal- 
Jvmphknoten. Die mikroskopische Untersuchung ergibt frische tuber¬ 
kulöse Prozesse neben alten tuberkulösen Veränderungen. 

Im Dickdarm ein fünfmarkstückgroßes Geschwür mit narbigen Rändern. 
Auf dem Grund des Geschwürs finden sich histologisch typische Tuberkel. 

9. Osopbaguskrebs mit Durchbruch in einen Bronchus. Pneumonie. 
65jähriger stark reduzierter Mann. 

Luüge: Beiderseits Spitzenverwachsungen mit alten Spitzen- 
lierden und geglätteten kleinen Cavernen. Bronchopneumonische Herde 
der Lungen. Alte Tuberkulose der Bronchiallymphknoten. 

In beiden Unterlappen carcinomverdächtige Herde, die sich mikro¬ 
skopisch als frische peribronchiale tuberkulöse Herde erweisen. 

10. Osophaguskrebs mit ausgedehnten Metastasen. 58 jähriger 
kachektischer Mann. 

Lunge: Rechts Pleuraverwachsungen. Alte tuberkulöse Lungenherde 
werden nicht aufgefunden. 

In den Lymphknoten der Bifurkation und des Lungenhilus 
mehrere makroskopisch carcinomverdächtige Herde; mikroskopisch 
findet sich hier alte und frische Tuberkulose. 

11. Carcinom des Pylorus. Lungenembolie. Allgemeine Atrophie. 
52 jähriger sehr reduzierter Mann. 

Lunge: Beiderseits Spitzenadhäsionen und alte Herde mit geglätteten 
Cavernen. Herde frischer käsiger Bronchopneumonien. 

In den tracheobronchialen Lymphknoten frische und 
alte tuberkulöse Prozesse mit A erkäsung. 

12. Cervixcarcinom (Rezidiv), auf die Blase übergreifeiid, Pyelo¬ 
nephritis. 52 jährige reduzierte Frau. 

Lunge: Emphysem. Keine tuberkulösen Herde. 

In den bronchialen Lymphknoten (makroskopisch und mikro¬ 
skopisch) alte und frische tuberkulöse Prozesse. 

13. Ovarialkrebs mit ausgedehnten Metastasen. Ascites. Lymph- 
angitis careinomatosa der Pleura. Kollapsatelektase des Unterlappens. 
56 jährige sehr reduzierte Frau. 

Lunge: Verkreideter Herd im rechten Unterlappen. A r ei*kreideter 
Herd in einem Lymphnoten der Bifurkation. 

Mikroskopisch ira Lymphknoten: ganz frische Epitheloid- 
zelltuberkel neben alten tuberkulösen Veränderungen. 

14. Maligne Struma (Spindelzellensarkom) mit Metastasen in den 
Lungen, Nieren, bronchialen Lymphknoten. Pleuritiseher Erguß rechts. 
o9jähriger etwas reduzierter Manu. 

Lunge: Starke Vernarbungen, rechts Tumor. 
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In den bronchialen Lymphknoten mikroskopisch neben alten tuber¬ 
kulösen Herden frische Tuberkulose (Epitheloidzellen, Riesen- 
zellen); daneben Tumormetastasen. 

II. Frische Tuberkulose bei älteren, an chronischen 
Krankheiten verstorbenen Individuen. 

15. Obliteration des Herzbeutels. Mitralinsufficienz. Stauungsorgane. 
52 jährige kachektische Frau. 

Lunge: Kleiner verkalkter Herd der rechten Spitze. 
Adhäsionen. 

Leber: Typische Stauungsleber mit Atrophie und geringer Ver¬ 
fettung; iu einem Schnitt ein kleiner miliarer Tuberkel im Leber¬ 
parenchym. 

16. Allgemeine schwere Atherosklerose, Herzhypertrophie. Emphysem. 
55jiihriger mäßig genährter Mann. 

Lunge: Rechts alter Spitzenherd. 

In der Schilddrüse in einem kleinen Herde (von grauweißer 
Farbe) mikroskopisch Tuberkulose. Zahlreiche Biesenzellen. 

17. Thymus persistens. Struma. Bronchopneumonische Herde. Um 
klare Todesursache. 41jährige stark reduzierte Frau. 

Lunge: Verkalkter Spitzenherd links. Bronchopneumonische 
Herde des linken Unterlappens. 

Thymus: Einige Tuberkel mit Riesenzellen. 

18. Aneurysma. Aortitis syphilitica. Lungenemphysem. 65 jähriger 
reduzierter Mann. 

Lunge: Verkalkter Herd im linken Unterlappen. 

Mikroskopische: Frische Tuberkulose in den retroperi- 
tonealen und den Lymphknoten der Leberpforte. 

Miliare Tuberkel in der Leber. 

19. Psychose. Embolie der Lungenarterien, Beckenvenenthrombose. 
Mäßig genährte 84 jährige Frau. 

Lunge: Beiderseits alte Spitzentuberkulose. 

Frische Tuberkulose der Bronchiallymphknoten. 

20. Allgemeine Atherosklerose. Herzhypertrophie. Komprimierende 
Struma. Stauungsorgane. 65 jähriger gut genährter Mann. 

Lunge: Schiefrige Narben beider Spitzen. Bronchopneu¬ 
monische Herde des linken Unterlappens. 

Verkreidete Herde in den Bronchiallymphknoten. 

In den mesenterialen Lymphknoten frische Tuberkel. 

21. Cor hovinum. Herzschwielen. Allgemeine Atherosklerose. 
Stauungsorgane. Alte Niereninfarkte. Ascites. 52jährige etwas atro¬ 
phische Frau. 

Lunge: Beiderseits verkreidete Spitzenherde. Ver¬ 
kreidete r Herd in den Bronchiallymphknoten. 

In den inguinalen, r e t r o p er i t o n eal en und cervicalen 
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Lymphknoten makroskopisch und mikroskopisch alte 
und frische tuberkul ös e Prozesse. 

Im Abstrich der Knoten wurden keine Bazillen gefunden, dagegen 
bewirkt Impfung auf Meerschweinchen nach 6 Wochen tuberkulöse Ver¬ 
änderungen der nächstgelegenen Lymphknoten. Nach Aussehen und 
Virulenz handelt es sich um Typ. humanus (nach Untersuchung, die ich 
der Liebenswürdigkeit von Herrn Privatdozent Dr. Küster verdanke). 

22. Apoplexie rechts. Pericholecystitis. Cholecystitis. 68 jährige 
gut genährte Frau. 

Lunge: Schiefrige Spitzeninduration rechts. Pleura¬ 
adhäsionen. In einigen Lymphknoten des Halses weißlichgraue Herde. 

In den Lymphknoten der L eberpforte makroskopisch und mikro¬ 
skopisch alte und frische tuberkulöse Prozesse mit zahlreichen 
Iviesenzellen. 

23. Laennec’sche Cirrhose der Leber. Ascites. 51 jähriger etwaa 
reduzierter Mann (Potator). 

Lunge: Rechts Spitzennarbe mit einigen Knötchen. 

Frische miliare Tuberkel der Pleura (makroskopisch und 
mikroskopisch). Alte und frische Tuberkulose des Peri¬ 
toneums (makroskopisch und mikroskopisch). 

24. Tracbealkompression durch Struma. Kyphoskoliose. Obliteration 
der rechten Pleurahöhle. Hypertrophie des rechten Herzens. Stauungs¬ 
organe. Gravidität im 10. Monat. 42 jährige etwas abgemagerte Frau. 

Lunge: Vernarbungen über der ganzen linken Lunge. Kompressions¬ 
atelektase und Induration des rechten Unterlappens. Kleiner schiefriger 
Herd der rechten Spitze, sowie in einem Bronchiallymph¬ 
knoten. Keine Pneumonie. Eiterige Bronchitis. 

Mikroskopisch in dem Bronchiallymphknoten hyaline 
Narben, daneben frische Tuberkulose (Epitheloidzelltuherkel 
und Riesenzellen). 

25. Lungengangrän und chronische Pneumonie rechts. Fibrinöse 
Pleuritis links. Bronchopneumonische Herde. Verwachsungen der rechten 
Pleurablätter. Verkalkter Lymphknoten im Mesenterium. 
61 jähriger Mann, stark abgemagert. 

Lunge: Mikroskopisch chronische Pneumonie (in Organisation be¬ 
griffene fibrinöse Pneumonie). Ausgedehnte bronchopneumonische Herde. 
Nirgends spezifische tuberkulöse Bildungen. 

In den Bronchiallymphknoten nur Sinuskatarrh. 

Leber: Mikroskopisch braune Atrophie; zentral verkäste Tuberkel 
mit typischen Riesenzellen. 

26. Pyämie. Otitis media puruienta mit Sinusthrombose. Pyämischer 
Lungenabsceß mit frischer Pleuritis. Milzinfarkt. 66jährige sehr gut 
genährte Frau. Krank seit ca. 4 Wochen. 

Lunge: Frei von tuberkulösen Herden. 

In einem Bronchiallymphknoten ein kleiner verkäster 
Herd, In dem B r o n chi al lymphknoten und den B i f u r k a t i o n s- 
J yrophknoten histologisch frische Tuberkulose, in dem 
Bronchiallymphknoten auch alte tuberkulöse Veränderungen. 
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27. Allgemeine Atherosklerose. Hypertrophie des linken Ventrikels. 
♦Stauungsorgane. Cirrhose des Pankreas. 68 jährige ziemlich reduzierte Frau. 

Lunge: Geringer Grad von Emphysem und Bronchitis. Spitzen- 
adhäsionen beiderseits. 

In den Lymphknoten der Bifurkation ein verkreidetes 
Knötchen, daneben zahlreiche grauweiße. Mikroskopisch ganz frische 
Tuberkulose neben narbigen und verkästen Partien. 
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Die Gefößveränderungen bei der akuten tuberkulösen 
Meningitis und ihre Beziehungen zu den Gehimläsionen. 

Von 

Prof. M. Askanazy in Genf. 

(Mit 3 Abbildungen im Text und Tafel XIII.) 

Beim Studium der Pathologie der tuberkulösen Meningitis muß 
den Veränderungen der Hirngefäße im erkrankten Revier die 
größte Aufmerksamkeit geschenkt werden, da zwei Kardinalfragen, 
nämlich die nach dem Ursprung der Meningitis und die nach 
ihren Folgen für die Hirnsubstanz bis jetzt fast nur auf diesem 
Wege ergründet werden können. Bezüglich der 

Pathogenese 

sollen hier nur wenige Bemerkungen ausgeführt werden. Daß der 
lokalisierte Hirntuberkel, der sich langsam entwickelnde und klinisch 
als .Tumor“ imponierende oder latent bleibende Konglomerattuber¬ 
kel hämatogenen Ursprunges ist, wird heute widerspruchslos 
anerkannt. Ich kann das auch dadurch bestätigen, daß ich an 
Schnitten durch derartige Produkte im Innern des Käseknotens 
eine sehr vorgeschrittene käsige Arteriitis fand, die gleichsam den 
Stiel des Knollens bildete. Man begreift nun, daß der primäre, 
solitäre Gefäßherd zur Anschwellung der Gefäßwand, dadurch zur 
Verlegung der Lymphgefäßscheide und damit lediglich zu lokaler, 
oppositioneller Vergrößerung des Tuberkels führt, solange er in 
der Hirnsubstanz ein geschlossen ist und die Rindenoberfläche noch 
nicht erreicht hat. Nicht so einfach liegen die Verhältnisse aber 
für die akute tuberkulöse Meningitis. 1 ) schon deshalb, weil es bei 
der großen Flächenausdehnung des Prozesses schwer möglich ist, 

1) Auf die chronischere tub. Meningo-encephalitis, die „Meningite en platjues“ 
gehen wir nicht weiter ein, da sie prinzipiell von der gewöhnlichen tub. Menin¬ 
gitis nicht zu trennen ist. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 0'.>. Md. 
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alle Gefäße unter dem Mikroskope zu durchmustern. Für einzelne 
dieser Fälle wird die lymphogene Entstehung allgemein zuge¬ 
lassen, zunächst für jene Disseminationen, die von einem älteren 
Hirntuberkel entstehen, wenn dieser die Pia erreicht und die sub- 
arachnoideale Lymphe infiziert hat. Dann kann sich zu der lokalen 
Tuberkelaussaat, die den alten Herd umsäumt, auch eine typische 
basale Meningitis hinzugesellen. Auch für die durch einen tuber¬ 
kulösen Prozeß an Schädel oder Wirbel ausgelöste Meningitis, so¬ 
wie für die seltenen Fälle nach einer tuberkulösen Rhinitis (Hübbe- 
net, Dem me) ist der Lymphtransport des Virus anerkannt. Für 
die Mehrzahl der Erkrankungen gilt aber als Regel, daß die akute 
tuberkulöse Meningitis hämatogenen Ursprungs ist. Sehen wir 
uns einmal die vorliegenden Befunde etwas näher an! Da besteht 
zunächst die Tatsache, daß wir nicht selten das gleiche Bild als 
Kombination der akuten disseminierten Miliartuberkulose antreffeu. 
zumal bei Kindern. Daraus folgt zunächst, daß diese Affektion 
hämatogen entstehen kann. Auch die Beobachtungen, in denen 
für die Genese der Hirnhauterkrankung nichts anderes als eine 
männliche Genitaltuberkulose in Frage kommt (Simmonds). lassen 
keine andere Deutung zu. 

Genaueren Aufschluß ließ das mikroskopische Studium der Ge¬ 
fäße erhoffen. Auf Chiarrs Anregung hat Hektoen die hämato¬ 
gene Genese histologisch zu erhärten versucht. Er hat zunächst 
mit Recht auf eine gewisse Oberflächlichkeit im allgemeinen Urteil 
hingewiesen, welches die arterielle Lokalisation der Tuberkel kurz¬ 
weg als Beweis für die hämatogene Infektion betrachtet. Aus der 
grob anatomisch gewiß richtigen Definition, daß die akute tuber¬ 
kulöse Meningitis eine meistens mit Exsudation in die Meningen 
einhergehende tuberkulöse Periarteriitis und Periarteriolitis ist, 
kann aber auf ihre hämatogene Entstehung noch nicht geschlossen 
werden. Da bliebe der gleichzeitige Import der Bazillen in zahl¬ 
lose Arterienästchen bei der mit allgemeiner Miliartuberkulose 
nicht kombinierten Affektion schwerverständlich. Zudem besitzt die 
Mehrzahl der erkrankten Arterienzweige keine Vasa vasorum mehr. 
Der Prozeß wäre aufgeklärt, wenn sich als lokaler Primärinfekt 
tuberkulöse Intimaläsionen nach weisen ließen, von denen 
aus die Tuberkelaussaat um sich griff Daß die Intima der menin- 
gealen Arterien überhaupt mitbetroffen sein kann, weiß man seit 
langem (Huguenin, Cornil, Brodowski, v. Baumgarten 
u. a.j. Die Intimaerkrankung wurde aber teils als inkonstant, als 
Ausnahme, teils — und zwar von der Mehrzahl — als Folge der 
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tuberkulösen Periarteriitis angesprochen. So fehlte der anatomi¬ 
sche Beweis der hämatogenen Infektion immer noch. Hektoen 
hat nun in 9 Fällen das in Paraffin eingebettete Material der 
Meningen nebst Arterien (zumeist aus den Fossae Sylvii) in Serien¬ 
schnitten untersucht und in seinen Fällen eine Intimatuberkulose 
als Regel gefunden. Er erklärt, daß diese sich stets an gewissen 
Orten als primäre Arterienveränderung erkennen läßt, z. B. wenn 
sie Riesenzellen enthält oder in Gefäßen sitzt, deren Media und 
Adventitia nicht ausgedehnte Erkrankungen zeigen. Fünf seiner 
Beobachtungen waren mit akuter oder subakuter Tuberkulose 
kombiniert und schon dadurch des hämatogenen Ursprunges ver- 
verdächtig, in den vier übrigen bestanden chronisch-meningo- 
encephalitische Herde. Auch diese, wenigstens drei derselben, werden 
mit Bestimmtheit für hämatogen gehalten, weil Hektoen die Lo¬ 
kalisation an den Arterien der Sylvius’schen Furchen als Charak¬ 
teristikum der hämatogenen Infektion betrachtet. Er bezieht sich 
bei diesem Gedankengang auf die Bevorzugung dieses Arterien¬ 
gebietes für Embolien. Letztere ist für makroskopische lind etwas 
gröbere Embolien unstreitig, sie ist freilich in der Mehrzahl der Fälle 
einseitig. Daß diese Lokalisation aber nicht entscheidet, haben 
die Experimente ergeben. Martin hat Tubevkelbazillen in den 
Liquor cerebro-spinalis von Kaninchen und Meerschweinchen 
zwischen Atlas und Occiput injiziert und danach die Tuberkel 
längs der Gefäße und oft ein sulziges Ödem vor den Pedunculi 
r«'ie beim Kinde“ gefunden. Da entstand also das gleiche Bild 
auf dem Wege der Lymphinfektion. Der nämliche Befund im Ex¬ 
periment wurde dann wiederholt, so von Peron, Sicard erhoben. 
Beron injizierte ferner 20 ccm einer Karminsuspension in den 
tmbarachnoidealraum des Hundes und fand nach 3 Wochen die 
Karminfärbung an der typischen Lokalisationsstätte der mensch¬ 
lichen tuberkulösen Meningitis wieder. — Auch den gelegentlichen 
Bazillenbefund im Lumen kleiner Arteriolen können wir, da er 
zur Zeit der Sektion, also eine oder mehrere Wochen nach dem 
Eintritt der Infektion erhoben wurde, keine entscheidende Be¬ 
deutung für die Frage der Infektionsstraße beimessen. Jeden¬ 
falls sind die objektiven Befunde Hektoen's von Interesse, es ist 
nur schade, daß ihm solche Fälle, in welchen wir mit v. Baum- 
garten die Lymphdrüsentuberkulose am Halse oder Tracheo- 
bronchialsvstem als Ausgangspunkt der Meningitis anselmldigen 
müssen, weil sie den einzigen älteren Herd darstellen, nicht Vor¬ 
gelegen zu haben scheinen. Gerade in solchen Fällen muß der 
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Nachweis der vereinzelten Intimaherde im großen Arterienzirkel 
auf Schwierigkeiten stoßen. Bei meiner systematischen Prüfung, 
deren Resultate unten präzisiert werden, erschienen zunächst die 
meisten Bilder der Intimaerkrankung an den tuberkulösen Arterien 
als sekundäre Veränderung. Daneben zeigte sich aber in zahl¬ 
reichen Fällen in vereinzelten kleinen Arterien eine total oblite¬ 
rierende verkäsende Arteriitis, die wegen ihrer Ausdehnung als 
(im Verhältnis zur Meningitis) primäre tuberkulöse Arteriitis ge¬ 
deutet werden konnte. Ob sie aber als primäre Endarteriitis tuber- 
culosa begonnen hat, ließ sich nicht mehr entscheiden. Die von 
Hektoen als in dieser Richtung bedeutungsvoll angesehenen 
Riesenzelltuberkel der Intima sind nur seltener (s. u.) festgestellt 
worden und auch Ranke betont, daß er in seinen drei sorgfältig 
geprüften Fällen keine „typischen“ Tuberkel antraf. 

Jedenfalls läßt sich nach den mikroskopischen Ergebnissen 
der Untersuchung der tuberkulösen Arteriitis bei Meningitis so 
viel sagen, daß die Befunde einer häufigen hämatogenen Infektion 
nicht widersprechen. Es sei gestattet, noch auf zwei Punkte hin¬ 
zuweisen : 

Der Konglomerattuberkel ist hämatogenen Ursprunges. Wenn 
die akute tuberkulöse Meningitis den gleichen Entstehungsweg 
nimmt, fragt es sich, wie die merkwürdig abweichende Lokali¬ 
sation beider Prozesse zu erklären ist. Warum sitzt der Konglo- 
nierattuberkel so oft im Hinterhirn (Pons, Cerebellum), warum ist 
die tuberkulöse Meningitis fast immer am stärksten vorn in den 
Fossae Sylvii entwickelt? 1 ) Nehmen wir für beide Fälle die 
Quelle der Blutinfektion an, so könnte sich die Frage erheben, ob 
die mit dem Strom der Wirbelarterien eingeschwemmten Bazillen 
nicht schneller und leichter in die Substanz des Gehirns 
hineingelangen, als die auf dem Wege der Carotiden eintreffenden, 
welche vielleicht erst ein weiteres Areal von Hirnhautgefäßen zu 
durchlaufen hätten. Ich habe zur Abschätzung dieser Möglichkeit 
in einigen Versuchen die Injektion einer Wirbelarterie mit Richard- 
son'schem Blau vorgenommen, nachdem die andere A. vertebralis 
und die Cerebri posteriores oder nur die zweite Wirbelarterie ab- 
geklemmt waren. An anderen Gehirnen wurde von der Carotis 

1) Ausnahmen gibt es sicher. So sah ich unlängst in einem Falle fast alle 
makroskopisch erkennbaren Knötchen in der grollen Hirnspalte liegen, obwohl 
die Aste der Aa. fossae Sylvii nicht etwa durch Exsudat verdeckt waren. Vgl. 
auch die wesentlich lumbosukrale Lokalisation der Meningitis im Falle von 
Aehelis und Xunokawa, Münch, med. Wochensehr. 1910 Nr. 4. 
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aas injiziert, nachdem die Rami communicantes verschlossen waren. 
Dabei zeigte sich in der Tat, daß (nach Injektion der Wirbelarterie) 
tief gelegene Gefäßchen des Pons und der Hirnschenkel sich schneller 
und ausgiebiger mit blauer Masse gefüllt hatten, als die der Groß¬ 
hirnrinde oder des Großhirnmarkes (nach Injektion der Aa. Foss. Sylvii). 
Das Ergebnis fiel schon makroskopisch ins Auge und wurde mikro¬ 
skopisch kontrolliert. Aus solchen Versuchen läßt sich noch nichts 
Definitives für die aufgeworfene Frage entnehmen, aber das Re¬ 
sultat spricht im Sinne der angeführten Deutungsmöglichkeit. 

Noch einen anderen Punkt gibt es, der uns vor dem Glauben 
warnen muß, als ob in der Frage der hämatogenen Infektion der 
Meningitis tuberculosa nichts mehr zu tun übrig bliebe. Bei der 
Häufigkeit dieser Erkrankung und bei der Leichtigkeit, experi¬ 
mentelle hämatogene Infektionen nachzuahmen, müßte man an¬ 
nehmen, daß die Erzeugung des Prozesses leicht gelingt, da es 
sich ja nicht um jene chronisch-schleichenden Tuberkulosen handelt, 
die wie die Knochen-, Genitalleiden usw. naturgemäß nicht leicht 
auf ihrem natürlichen, hämatogenen Entstehungswege zu reprodu¬ 
zieren sind. Die immer wieder citierten Experimente von Cornil 
und Bezan^on zeigten, daß Injektionen von Tuberkelbazillen in 
die Carotis von Hund und Kaninchen zu keiner Meningeal- oder 
Hirntnberkulose führten, und Peron behauptet geradezu: „On ne 
peut reproduire la meningite tuberculeuse que par l’injection de 
liquides virulents dans la cavite arachnoidienne.“ Sicard findet 
indessen, daß dieses „Gesetz“ Cornifs eine Ausnahme erleide, in¬ 
dem man bei jungen Hunden doch eine Entwicklung tuberkulöser 
Meningealläsionen hervorrufen könne, wenn man beide Venae jugu- 
lares int. und die injizierte Carotis nach der Einspritzung unter¬ 
binde. Bei diesem, doch etwas groben Vorgehen erzielte er 2 mal 
unter 6 Versuchen eine tuberkulöse Meningitis. Es ist mithin aus 
den bisherigen Ergebnissen des Tierversuches kein zwingendes Ar¬ 
gument zugunsten der hämatogenen Genese der meisten Fälle 
von akuter Meningitis zu entnehmen. 

Ob der meningeale Infektionsvorgang im einzelnen Falle nun 
lymphogen oder hämatogen zustande kommt, das anatomische Bild 
zeigt den gleichen Ausdruck und fast stets dieselbe wesentliche Lokali¬ 
sation. Woher kommt das? Meines Erachtens liegt der Schlüssel 
darin, daß das, was wir grob anatomisch konstatieren, immer eine 
(primäre oder sekundäre) lymphogene Tuberkulose der Adventitia 
und des perivasculären Gewebes der Arterien und Artenden (und 
dann des gesamten Liquors in den Meningen) darstellt, ln den 
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Fällen primär lymphatischer Infektion wird der Liquor cerebro¬ 
spinalis direkt infiziert; bei dem hämatogenen Ansteckungswege 
erfolgt die Aussaat in den Hirnhäuten erst dadurch, daß die ver¬ 
einzelten oder reichlicheren Gefäßherde die perivasculäre Lymphe 
infizieren. Hier kann man also im Prinzip 2 Phasen trennen. Eine 
ähnliche Auffassung bekundete bereits Peron, als er den Prozeß 
der „bazillären Arterienembolie“ von dem zur Genese der Menin¬ 
gitis notwendigen Eindringen hinreichender Bazillenkeime in dem 
Liquor der Piamaschen unterschied. 

Zu bestimmten Resultaten gelangen wir nun, wenn wir die 
Folgen der tuberkulösen Gefäßerkrankung für das (Ge¬ 
hirn in Betracht ziehen. Klinische und pathologisch-anatomische 
Beobachtungen werfen hier Probleme auf. Nicht selten fragt der 
Kliniker bei der Autopsie nach einem anatomischen Substrat für 
persistierende Herderscheinungen, die sich im Verlaufe, manchmal 
schon bald nach dem Anfänge der tuberkulösen Meningitis einge¬ 
stellt hatten. 

Pathologisch-anatomisch ist nicht nur die gewöhnliche fast 
diffuse Weichheit der Hirnsubstanz, besonders an den Geliirn- 
kommissuren und Ventrikelwänden auffallend, die nicht nur ein 
entzündliches Ödem und die Folge des Exsudates in den Hirn¬ 
häuten sein kann, da sie bei der stärker exsudativen, eiterigen 
Meningitis nicht im gleichen Maße ausgesprochen zu sein pflegt, 
sondern zum guten Teile auf mechanische Zirkulationsstörungen zu 
beziehen ist. Mehr interessieren uns an dieser Stelle noch die 
umschriebenen unzweideutigen weißen und roten Erwei¬ 
chungen der Hirnmasse, die als Komplikationen der tuberkulösen 
Meningitis beobachtet werden. — Meines Erachtens verdienen die 
Arterien und Venen der Meningen noch mehr Beachtung, als 
ihnen in allerdings bereits zunehmender Weise bisher geschenkt 
ist. Zu dieser Ansicht komme ich auf Grund der systematischen 
Untersuchung von 23 Fällen akuter tuberkulöser Meningitis, welche 
ich zum Teil gemeinsam mit Frl. Houcid ausgeführt habe. Um 
eine möglichst große Zahl betroffener Gefäße zu prüfen, wurden 
mehrere Arterienbündel mitsamt den Hirnhäuten in einen Paraffin¬ 
block eingeschlossen und dann (teilweise in Serien) untersucht, 
nach verschiedensten Methoden gefärbt (s. u.). Natürlich wurden 
auch die fiir die schnelle Diagnose so wichtigen frischen Präparate 
nicht vergessen, auch die Veränderungen der Meningen zugleich 
verfolgt. Für den uns hier beschäftigenden Gegenstand kommt es 
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aber besonders darauf an, daß an Schnitten die Beziehung der 
im übrigen ja gut gekannten Gefäßerkrankung zu den 
inneren Wandschichten und zum Lumen festgestellt wird. 
Wir fassen zunächst allein die Arterien ins Auge, um dann die 
Erkrankung der Venen in den Meningen zu würdigen. 

A. Die Arterien bei der akuten tuberkulösen 

Meningitis. 

Wie jetzt feststeht, sind die Veränderungen an den Arterien 
nicht auf die typisch gelagerten Tuberkelkuötchen in der Adventitia 
beschränkt, sondern betreffen auch die übrigen Gefäßhäute. Die 
Häufigkeit und Form der Affektion der inneren Arterienschichten 
erscheinen aber noch unzureichend bekannt. Faßt man alles zu¬ 
sammen. was sich an den Arterien in den weichen Häuten inklu¬ 
sive der Plexus chorioidei mikroskopisch beobachten läßt, so sind 
an erster Stelle als Warnung Kunstprodukte und zum Teil 
vielleicht noch agonale Vorgänge zu nennen, die bisher keine Be¬ 
achtung gefunden zu haben scheinen. Man trifft manchmal im 
Lunten von Gefäßen, selbst von großen Arterien Anhäufungen von 
Zellen, die den verschiedenen Elementen des meningitischen Exsu¬ 
dates entsprechen, d. h. vornehmlich Lymphocyten, einzelne Plasma- 
zdlen. daneben polynucleäre Leukocyten und dann „große Ein¬ 
kernige“. jene „Makrophagen“, über deren Genese (ob aus Blut¬ 
zellen. Biudegewebselementen oder Endothelien) die Diskussion 
fortdauert. All diese Zellen erscheinen bisweilen in einer Reich¬ 
lichkeit. als wäre das Lumen von einem zelligen Thrombus erfüllt. 
Laß es sich da, zumal in den großen Arterien um ein Kunstprodukt 
handelt, geht daraus hervor, daß die Arterien itn übrigen eine ab¬ 
solut normale Wand darbieten und zwischen den Zellen im Lu¬ 
men jede Zwischensubstanz fehlt. 1 ) Nur da. wo sich gelentlieh ein 
Tuberkel in der Adventitia dieser größeren Arterienäste findet, 
mdit man das für diese tuberkulösen Arterien so charakteristische 
durchwandern einzelner Leukocyten oder Lymphocyten durch die 
Muskulatur. Zur Erklärung des genannten Artefaktes ist. anzu- 
nehiuen, daß im Augenblick, wo man bei der Sektion die Carotiden 
durchtrennt oder wohl auch noch später, wenn man Arterienstücke 
herauszupft oder herausschneidet, Zellen des meningitischen Exsu- 

1' Selbst in gründlichen und kritischen Arbeiten wird das massenhafte, in- 
traarterielle Vorhandensein von Makrophagen u in s e h 1 o ssen v oh ein e in vü 11 i g 
normalen Endothel, notiert, ohne dali die Frage des Artefaktes bei einem so 
merkwürdigen Befunde gestreift wird. 
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dates aus den stark gespannten und überdehnten Arachnoidenal- 
maschen ins Gefäßlumen angesaugt oder eingedrückt werden. An 
anderen Stellen haben sich nur in der Randzone des Gefäßinhaltes 
solche Elemente angehäuft und auch da wird man mit der Mög¬ 
lichkeit eines agonalen oder postmortalen Ereignisses zu rechnen 
haben. 

Wenden wir uns nun zu den pathologischen Prozessen, so 
komme ich auf Grund eines noch reichlicheren Materials bezüglich 
der Häufigkeit der Erkrankung der Innenhäute zu dem gleichen 
Resultat wie Hektoen: In den allermeisten Fällen tuberkulöser 
Meningitis ist die Intima der Arterien an einzelnen Orten mit¬ 
erkrankt, eine Intimaläsion kann nur bei eben beginnender oder 
geringgradiger Affektion der Häute einmal vergebens gesucht 
werden. Zu beachten ist dabei, daß die Intimaveränderung, ent¬ 
sprechend der tuberkulösen Arteriitis überhaupt, nicht immer an der 
gleichen Hirnstelle am stärksten ausgesprochen ist, so daß sie oft 
in den Fossae Sylvii, manchmal aber auch an anderen Orten, z. ß. 
an der Tela chorioides, erheblicher entwickelt ist. Die Verände¬ 
rungen der Innenwand lassen sich nun in drei anatomische 
Bilder trennen, die aber nicht scharf voneinander abgegrenzt 
werden sollen, sondern sich oft kombinieren können. 

Die beiden ersten Formen sind spezifischer Natur und betreffen 
den umschriebenen Intimatuberkel und die mehr diffuse 
tuberkulöse Endarteriitis. Die Intimaknötchen wachsen ent¬ 
weder kontinuierlich von der Adventia aus, vor, wobei die muskulöse 
Media einem Retikulum mit Tuberkelzellen Platz macht oder er¬ 
scheinen — seltener — ohne Zusammenhang mit den periarteriellen 
Herden, höchstens noch durch einige die Media durchquerende 
Leukocyten verbunden. Für diese Tuberkel gilt, was auch für die 
Meniugealtuberkel bekannt ist, nämlich ihre oft uncharakteristische 
histologische Struktur, indem sie vornehmlich aus Lymphocyten, 
in ihrer Zahl schwankenden, aber meist spärlichen polynucleären 
Leukocyten und gelegentlich auch aus größeren einkernigen Ele¬ 
menten bestehen. Typische epitheloide Zellen können sichtbar sein, 
Riesenzellen fehlen öfters. Ich habe in allen Schnitten im ganzen 
nur 7 mal Langhanssche Riesenzellen gesehen, also noch nicht in 
1 s der Fälle und auch hier nur in ein oder wenigen Exemplaren, 
darunter 2 mal in der Intima. Auch Ranke berichtet von drei 
gründlich untersuchten Fällen, in welchen „klassische Tuberkel“ 
nirgends zutage traten. So wird die Diagnose des Knötchens 
namentlich im Anfänge schwieriger, wenn sich die ersten lediglich 
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oder fast auschließlich hämatogenen Elemente zwischen Tunica 
elastica int. und Endothel ablagern. ’) — In den mittleren und 
kleineren Arterien gehen diese Knötchen ohne Grenze in die mehr 
zirkuläre tuberkulöse Endarteriitis über, die zur starken Verengerung 
oder zum Verschluß des Lumens führen kann, teils durch die Zell¬ 
anhäufung an sich, teils durch die spätere Verkäsung, die sich mit 
der Bildung eines hyalinen Thrombus vergesellschaften kann. Man 
hat gemeint, daß diese letztere diffuse tuberkulöse Endarteriitis 
den chronischen Formen der Meningealtuberkulöse zukomme, ich 
habe sie aber wiederholt bei der akuten Meningitis gesehen. Hier¬ 
von ist allerdings die obliterierende Endarteriitis zu trennen, bei 
der das Gefäßlumen durch die Bildung eines jungen Bindegewebes 
reduziert oder verlegt wird. Diese, der Hirnsyphilis entsprechende 
Affektion, auf deren Vorkommen bei chronischer Meningealtuber- 
knlose schon v. Baumgarten hinwies, wurde von Nonne auch 
bei der akuteren tuberkulösen Meningitis angetroffen. Ich habe 
jedenfalls in meinen akuten Fällen von einer für die letztere be¬ 
zeichnende Faserneubildung im endarteriitischen Krankheitsprodukt 
nichts festzustellen vermocht und nur bei etwas längerem Verlauf 
die Bildung schöner Fibroblasten neben tuberkulösen Partien ge¬ 
sehen. Dagegen sah ich mehr als einmal, daß, wenn die akute 
Meningitis Individuen mit arteriosklerotischen Hirngefäßen betraf, 
frische Ansammlungen von lymphoiden Wanderzellen in den skle¬ 
rotischen Intimaverdickungen stattgefunden hatten. 

Ich komme nun zu der dritten Veränderung von den Innen¬ 
schichten der tuberkulösen Hirnarterien. die schon bei einzelnen 
französischen Autoren kurz erwähnt, auch von Guarnieri, 
Hektoen und Speroni beobachtet ist, die aber wegen ihrer 
Häufigkeit, ja fast Regelmäßigkeit und wegen ihrer besonders be¬ 
quem zu verfolgenden Entwicklungsweise mehr Berücksichtigung 
verdienen dürfte. Sie war in meinen 23 Fällen 17 mal zu kon¬ 
statieren, wahrscheinlich ist ihre Häufigkeit noch größer, da in den 
zwei ersten meiner Beobachtungen noch nicht genügend Arterien- 
zweige gemustert wurden. Auch sie betrifft Arterien jeden Kalibers 
und kann sich an Ästen zeigen, in denen nur in der Adventia 
Tuberkel sitzen, die vielleicht noch bis an die Grenze der Media 


11 Es besteht bei einzelnen deutschen und französischen Autoren die Neigung, 
de« Gefätftuberkeln den Charakter als „Knötchen*' zu nehmen. Wie die frischen 
Präparate herausgezupfter Arterien beweisen, handelt es sich aber sicher um 
«begrenzte Knötchenbilduugen. An Schnitten sind sie oft weniger umschrieben, 
weil das Memngealexsudat gleiche Zellen enthält. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




A SKANAZY 


reichen. Es handelt sich um eine hyaline oder fibrinoide 
U m w a n d 1 u n g der Media oder Intima oder beider, resp. aller drei 
Gefäßhäute, die sich auch ohne jede Verkäsung des angrenzenden 
Tuberkels einstellen kann, höchstens, daß das Adventitialknötchen 
einige Zellen' in Karyorrhexis darbietet. Die hyaline oder fibrinoide 
Metamorphose der inneren Arterienschichten präsentiert sich zunächst 
in Hämatoxylin-Eosinpräparaten unter zwei prägnanten Bildern, 
nämlich einmal als leuchtend roter Wandring, manchmal als einziger 
erkennbarer Rest des Arterienrohrs (Fig. 1), nämlich wenn die 
Gefäßwand im übrigen tuberkulös verändert ist. Ohne Färbung 
der elastischen Fasern kann man dann oft kaum sagen, ob der rote 


Zwei Arterien mit hyalinem Mediaringe, an der oberen tuberkulöse 
Zellankäufung in der Intima unter dem Endothel, an der unteren tuberkulöse 
obliterierende Arteriitis. Hüm.-Eosin. Ok. III, Obj. 5. 

Ring der Media oder Intima oder beiden angehört. Oder die 
Metamorphose, welche der Intima entspricht, erscheint wie ein 
hyaliner Wandthrombus, der sich zunächst an der dem äußeren 
Umfang des Wandtuberkels entsprechenden Inneuseite der Gefäß¬ 
wand ausbildet, dann aber weiter hinausreicht, halbmondiörmig 
oder zirkulär angeordnet sein kann (Fig. 3). Daß es sich bei der 
letzteren Bildung in der Tat zunächst um keinen simplen Thrombus 
handelt, geht daraus hervor, daß der hyaline Innensaum zwischen 
Elastica interna lind Endothel gelegen ist. welch letzteres sich 
sehr oft auch an dem Leichenmaterial noch leicht über der fein¬ 
welligen Innenlinie dieses anscheinenden hyalinen Thrombus be¬ 
obachten ließ, so häufig, daß man es nicht immer für neugebildet 
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anzusehen vermag. Im letzteren Falle wäre auch merkwürdig, daß 
man nie andere Erscheinungen der Organisation sieht, in der Masse 
entdeckt man nur hier und da eine Zelle, z. B. einen Leukocyten 
in Karyorrhexis. Dazu kommt, daß sich die fibrinoide Substanz 
stellenweise deutlich noch bis unter die Elastica interna verfolgen 
läßt (Fig. 2). Letztere bleibt lange Zeit erhalten und zieht dann 
vielfach als mehr gestreckte Linie zwischen der normalen oder 
zellig infiltrierten oder hyalinen Media und der fibrinoiden Auf¬ 
lagerung hinweg. Später ist sie aber nicht mehr darstellbar. 
Schließlich schwindet auch der Endothel, der Innensaum der hyalinen 
Auflagerung wird dann zackiger, unregelmäßiger, sie wird breiter 
und kann zu einer sekundären, obturierenden Thrombose des 

Fig. 2. 



Hyalin-fibrinoide Umwandlung der Arterieniunenwand, auf und unter 
der Elastica interna, die an der betroffenen Stelle gedehnt und unterbrochen er¬ 
scheint. Endothel teilweise über die hyaline Auflagerung hinweggehend. doch 
abgelöst. Weigert’s Elasticafarbung. Karmin. Ok. 2, Obj. I)D. 

Arterienlumens führen (Fig. 3 oben auf Tafel XIII i. Der Verengerung 
oder Obliteration durch die fibrinoide Wandaffektion steht ein 
weiteres Schicksal gegenüber, nämlich eine aneurysmatische 
Ausdehnung, zumal wenn die Media durch ein tuberkulöses Infiltrat 
aufgezehrt ist (Fig. 3 unten auf Tafel XIII). Eigenartig erscheinen 
dann die Bilder von größeren Arterien, die streckweise, in gewissen 
Abständen kleine Wandausbuchtungen mit hyaliner Innenschicht 
erkennen lassen. Über den Ursprung und die Entwicklung dieser 
fibrinoiden Metamorphose der tuberkulösen Arterien geben mit 
Weigert’s Fibrinmethode gefärbte Schnitte den besten Aufschluß, 
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weil sie die ersten Herde gut erkennen lassen. Sie lassen zuweilen 
eine Kontinuität zwischen den Fibrinfädchen im Tuberkel and der 
fibrinoiden Masse in der Media resp. Intima hervortreten. Im Be¬ 
ginn sieht man ziemlich umschriebene Flecke in der Media oder 
auch schon in der Intima (Fig. 4 auf Tafel XIII), manchmal lagert 
sich die fibrinoide Substanz zwischen den Muskelzellen ähnlich wie 
das Amyloid ab. Zunächst kann dann zwischen den äußeren and 
den der Intima angehörigen fibrinoiden Massen noch ein intakter 
Gewebszug verlaufen, schließlich ist aber die Wand gleichmäßig 
umgewandelt. Die hyaline Materie entspricht, in allen koloristischen 
Reaktionen dem Fibrin, wodurch die Abgrenzung von einem sich 
anschließenden Thrombus um so schwieriger wird (Fig. 5 auf 
Tafel XIII), falls letzterer nicht durch seine typische Struktur ge¬ 
kennzeichnet ist. Daß es sich wohl auch um eine ähnliche Ab¬ 
lagerung im Gewebe handelt, dafür sprechen die Bilder, die ent¬ 
stehen, wenn die Masse aus der Intima thrombusformig ins Lumen 
vorwächst. Das morphologische Wesen dieser „fibrinoiden Degene¬ 
ration“ im Gegensätze zur einfachen Fibrinausscheidung im Gewebe 
liegt nach E. Neu mann bekanntlich in dem Umstande, daß bei 
ersterer das fibrinoide Material das präexistente Gewebe völlig 
ersetzt. Dabei soll die Frage hier nicht erörtert werden, wie weit 
das Fibrin oder Fibrinoid wirklich histiogen ist. Ranke gibt an, 
daß ihm zur Deutung ähnlicher Veränderungen in der Adventitia 
von J. Arnold der Gedanke an die Hand gegeben wurde, es 
könne sich uni Neumann’s fibrinoide Degeneration handeln. Doch 
sei in seinen Schnitten die Fibrinfärbung negativ ausgefallen. 
Dieses Resultat könnte daher rühren, daß das Alter des Fibrins 
oder anderweitige Beimengungen, z. B. Käse, auf den Ausfall der 
Reaktion von Einfluß sind, könnte aber auch in einer anderen 
chemischen Natur der von Ranke untersuchten hyalinen Substanz 
seine Erklärung finden, zumal sie sich auch nach van Gieson 
nicht gelb, sondern graurötlich färbte. Die genannte Arterienwand- 
veränderung ist übrigens nicht nur bei der Meningitis zu be¬ 
obachten. — Daß die fibrinoiden Abscheidungen nicht etwa kadave- 
rösen Ursprungs sind, dafür spricht, daß das Fibrin in den Leichen¬ 
gerinnseln derselben Schnitte faserig, selten körnig, nie von gleichem 
Aussehen erscheint, daß räumliche Beziehungen zu den Wand¬ 
tuberkeln ins Auge fallen, daß ein Zusammenhang mit der fibrinoiden 
Masse in der Media und sekundären Gefäßveränderungen (Aus¬ 
buchtungen) an der nämlichen Stelle zu konstatieren sind. Es finden 
sich die gleichen Veränderungen auch an Rückenmarksarterien. 
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Wir sehen mithin, daß die Innenschichten der tuberkulösen 
Hirnarterien erkranken 1. durch Infiltration mit Elementen der 
Tuberkel, 2. durch daraus resultierende Verkäsung und 3. durch 
fibrinoide hyaline Aufquellung, die in hyaline Thromben übergehen 
kann. Alle diese Prozesse können und werden die Blutzirkulation 
in der Hirnsubstanz beeinträchtigen. Die allgemeine Erweichung 
des Hirngewebes kann also nicht nur durch die Störung der Lymph- 
zirkulation seitens der adventitiellen und periadventitiellen Prozesse, 
sondern auch durch die häufige Intimaläsion bedingt sein. 

Wir gelangen jetzt zu einer wie es scheint bisher unbekannt 
gebliebenen 

B. Pathogenese der roten Erweichung bei akuter 
tuberkulöser Meningitis. 

Meine erste einschlägige Beobachtung wurde 1901 noch in Königs¬ 
berg gemacht. Sie betrifft einen 21jährigen Mann, der nach Aussage 
des mir von Herrn Geh.-Rat Lichtheim gütigst zur Verfügung ge¬ 
stellten Krankenberichts 4 Wochen vor seinem Ende an Kopfschmerz, 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Übelkeit und Fieber erkrankte. Am 
18. Dezember 1901 wurde er in die Med. Klinik aufgenommen. Dort 
wurde eine unempfindliche Schwellung der Halsdrüsen, leichte Somnolenz, 
linksseitige Facialis- und Abducensparese festgestellt. Am folgenden 
Tage zeigte sich Druckpuls, Verwaschenheit der Papillengrenzen, Kacken¬ 
steifigkeit, Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen des Kopfes und positives 
Kernig’sches Symptom. Bei der Lumbalpunktion entleerte sich unter hohem 
Druck (60 mm Hg) eine getrübte, gelbliche Flüssigkeit, die im Zentri¬ 
fugale reichliche kleine einkernige Zellen, zahlreiche Erythrocyten, 
spärliche neutrophile, polynucleäre Leukocyten enthielt und auch nach dem 
Zentrifugieren ihre hellgelbe Farbe beibehielt. In den Gerinnseln 
wurden spärliche Tuberkelbazillen nachgewiesen. Im Blute Leukocyten 
13000, darunter 86,9% Polynukleäre, 13,1% Lymphocyten und 
1 % Itononucleäre. Unter fortschreitendem Sopor stirbt Patient in der 
Nacht zum 20. Dezember. — Bei der nach 10 Stunden vorgenommenen 
Autopsie ergab sich zunächst der typische Befund der frischen tuber¬ 
kulösen Meningitis: Hirnoberfläche trocken, Gyri abgeflacht, weiche Häute 
trübe, der Balken durch akuten Hydrocephalus vorgewölbt, submiliare 
Tuberkel besonders um die Gefäße der Fossae Sylvii. Außerdem fiel 
eine blutige Suffusion der Pia über dem vorderen Teile der 
Brücke und Boden des 3. Ventrikels sowie in den Fossae Sylvii auf, 
wo die Blutung rechts stärker war als links. Ferner zeigte sieh an der 
Spitze des rechten Schläfenlappens ein ca. zweimarkstückgroßer 
hämorr hagis c h er E r w e i c h u n g s h e r d. Auch die Ventrikelflüssig¬ 
keit erschien rötlich, und am Boden des 3. und 4. Ventrikels bestand 
beiderseits eine größere Zahl von kleinen Ecchymosen in der Hirnsubstanz. 
Außerdem lag ira rechten Hinterhorn grau rote erweichte Hirn¬ 
inasse, die aus dem Aditus zum Unterhorn hentuxjuoll und mit dem 
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Plexus chorioideus verbacken erschien. Auf einem Durchschnitt durch 
den rechten Schläfenlappen ergab sich, daß der oben erwähnte blutige 
Erweichungsherd an der Basis des rechten Schläfenlappens noch das 
Ammonshom teilweise zerstört und sich ins Unterhorn eröffnet hat. Auch 
das Dach des 4. Ventrikels erschien nicht ganz glatt, das Velum medul¬ 
läre wrar zerfallen, und etwas hämorrhagische Gewebsbröckel lagen auf 
dem Boden des 4. Ventrikels. 

Ara Rückenmark wurde neben Hyperämie und trübem Exsudat 
in den Häuten nebst den typischen, zahllosen, feinsten Tuberkelgranula 
an der Innenfläche der Dura einzelne überstecknadelkopfgroße Blutungen 
im unteren Halsmark konstatiert, ferner eine subpiale Blutung im 
mittleren Halsmark mit angrenzender, lokalisierter Erweichung im Marke. 

Danach lautete die kurze anatomische Diagnose: Menin¬ 
gitis tuberculosa cerebro-spinalis. Encephalomalacia haemorrhagica 
im rechten Schläfenlappen mit Durchbruch ins Unterhorn. Blutungen 
an den Wänden des 3. und 4. Ventrikels. Blutige Infiltration der 
basalen Hirn- und oberen Rückenmarkshäute. 

Als Ursache für diese merkwürdige Meningealblutung und aus¬ 
gedehnte blutige Hirnerweichung konnten makroskopische Ver¬ 
änderungen an den größeren Hirngefäßen nicht gefunden werden. 
Nun hatte etwa ein Jahr vorher Nonne den ersten Fall von Kom¬ 
bination einer tuberkulösen Meningitis mit hämorrhagischer En¬ 
cephalitis (am rechten Stirn- und Scheitelhirn, 6 cm in die Tiefe 
greifend) mitgeteilt und die Erkrankung der Hirnsubstanz auf die 
von ihm nachgewiesene tuberkulöse Arterienveränderung bezogen. 
Die pialen Arterien boten eine hochgradige Arteriitis aller Wand¬ 
schichten, besonders auch der Intima dar, welche Nonne für seinen 
Fall als eine der syphilitischen Arteriitis histologisch gleichartige, 
endarteriitische Wucherung charakterisiert, die von den spezifisch 
tuberkulösen Intimaprozessen zu trennen sei. Um zu zeigen, daß 
liier keine ungewöhnliche Kombination vorläge, fügt der Autor 
hinzu, daß er die gleichen Arterienbilder auch in einem Kontroll- 
falle mit hämorrhagischer Erweichung nicht komplizierter tuber¬ 
kulöser Meningitis sah. Warum war es aber nur in Nonne’s Fall 
zu so ausgedehnter Encephalitis gekommen? Nonne präzisiert 
diese Frage nicht weiter, denkt aber vielleicht daran, daß die 
Arterienalteration in seiner Beobachtung in- oder extensiver ge¬ 
wesen ist als gewöhnlich. Um hier vorgreifend sogleich von der 
zweiten Publikation über unseren Gegenstand zu sprechen, so hat 
Vanzetti später (lb04) über einen Fall von Meningitis tub. mit 
„akuter hämorrhagischer Encephalitis“ bei einem Knaben von etwa 
2 Jahren berichtet, bei welchem eine komplette rechtsseitige Hemi- 
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plegie aufgetreten war. Die Autopsie ergab neben den menin- 
gitischen Prozessen und einer akuten Miliartuberkulose eine blutige 
Erweichung im linksseitigen Thal, opticus, Linsenkeru und der Insel¬ 
windung. Das Mikroskop enthüllte im Innern der Blutextravasate 
.sempre uno o piu vasellini in preda a trombosi“. Doch äußert 
der Verfasser sich nicht über die Natur der thrombosierten Gefäße. 

Die mikroskopische Untersuchung meines eben geschilderten 
Falles ergab nun ebenfalls an vielfachen Orten Arterienverände- 
rnngen, die den früher erörterten arteriitischen Prozessen bei der 
tuberkulösen Meningitis entsprachen, aber außerdem noch einen 
zweiten Befund, nämlich eine ausgedehnte Thrombose der 
Venen in den Meningen. Zahllose Venen waren von einem farb¬ 
losen, gemischten und roten Thrombus (Fig. 6 auf Tafel XIII) 
entweder ausgestopft oder hochgradig verengt. An die kleinen 
thrombosierten Venen schloß sich die blutige Infiltration der 
Meningen unmittelbar an, so daß die Grenzen der Venenwand 
manchmal unscharf wurden. Meist traten sie aber sofort als kreis¬ 
runde Querschnitte oder durch den regelmäßigen Randkontur der 
Längsschnitte zutage. Die Blutungen drängten das meningitische 
Exsudat inselförmig auseinander und setzten sich in die anstoßende 
Hirnsubstanz fort. Schon nach diesen Befunden war es wahrschein¬ 
lich, daß zwischen der Venenthrombose und der blutigen „Encepha¬ 
litis“ irgendein Zusammenhang besteht, auf den wir sogleich im 
Zusammenhang zurückkommen. Nonne beschreibt in seiner Be¬ 
obachtung die entzündlich erkrankten Arterien und Kapillaren, 
Venen erwähnt er nicht. In der Tat können die Venen in dem 
blutig durchtränkten Hirnhautgewebe stellenweise schwer rekognos¬ 
zierbar sein. Daß der Venenthrombose eine Bedeutung zukommt, 
geht nun daraus hervor, daß ich noch zwei weitere Fälle der 
gleichen Art in Genf beobachtet habe. 

Fall II betrifft eine 31jährige Frau, hei der Ende November 1907 
nach vorhergehenden Kopfschmerzen (seit 14 Tagen) Aphasie und rechts¬ 
seitige Ptosis nebst doppelseitiger Mydriasis, sodann eine leichte rechts¬ 
seitige Hemiparese eingetreten war. Im übrigen bestanden die allge¬ 
meinen und lokalen Erscheinungen, die einer Meningitis entsprachen. 
Lumbalpunktionsflüssigkeit war am 4. Dezember klar, am 0. Dezember 
bernsteingelb, das graue Gerinnsel enthielt Lymphocyten und Poly- 
nucleäre (Med. Klinik, Prof. Bard). Am fl. wurden linksseitige Ge¬ 
sichtskrämpfe notiert, am 7. starb die Kranke. Die klinische Gesamt¬ 
diagnose lautete: Meningitis tub., rechtsseitige käsig - fibröse Spitzen- 
tuberknlose, multiple alte Darmstenosen, alter gonorrhoischer Pseudo¬ 
rheumatismus. Die Autopsie ergab: Beiderseitige, kavernöse Lungen- 
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tuberkulöse, rechts mit frischer Pleuritis. Verkäsung der Hals- und 
Bronchiallymphknoten sowie der rechten Nebenniere, Darmtuberkulose, 
akute tuberkulöse Meningitis. Am Gehirn fiel nun neben den gewöhn¬ 
lichen Veränderungen des letzteren Prozesses (mit reichlichen Tuberkel¬ 
knötchen) eine geringe blutige Infiltratio n der basalen Meningen 
nebst hämorrhagischer Erweichung der darunter liegenden Hirn¬ 
substanz bis zu 5—6 mm Tiefe auf. Es bestand rechterseits am 
Pons eine blutige Erweichung, welche die basalen und vorderen Ab* 
schnitte der Brücke ergriffen hat. An der Oberfläche des Pons bemerkte 
man einige kleine Gefäße, welche Thromben einschließen 
Die rote Erweichung setzte sich nach vorne in abnehmender Stärke auf 
einen Teil der Hirnschenkel, die medianen Partien der 
Thalami optici fort, um mit erweichten Herden und kapillären 
Blutungen in den hinteren Partien der basalen Ganglien nahe den Linsen¬ 
kernen zu endigen. 

In dieser Beobachtung waren also thrombosierte Gefäße, wie 
das Mikroskop bestätigte, Venen schon mit bloßem Auge im Bereiche 
der zu klinischen Erscheinungen führenden blutigen „Encephalitis*' 
aufgefallen. An den Schnitten erwies sich die Thrombose der 
Venenästchen ausdegehnter, indem diese weiße, gemischte (Fig. 7) 
oder mehr hyaline Thromben enthielten, die das Lumen meist 
völlig obturierten. 

Im Falle III handelte es sich um einen 31jährigen Mann, der 
am 27. Januar 1909 in der med. Klinik (Prof. Bard) starb und die Er¬ 
scheinungen der tuberkulösen Pyelonephritis nebst Meningitis dargeboten 
hatte. Bei dem delirierenden resp. komatösen Kranken waren cere¬ 
brale Herderscheinungen aufgefallen, die auf eine rechtsseitige Lo¬ 
kalisation hinzudeuten schienen: linksseitige Mydriasis, linksseitige Faci- 
alisparese, Reflexe linkerseits gesteigert, linksseitiger Babinsky, ausge¬ 
sprochenes, epileptiformes Zucken. Die Autopsie ergab neben Urogenital¬ 
tuberkulose disseminierte Miliartuberkulose mit tuberkulöser Meningitis. 
Außer den typischen Veränderungen der letzteren fand sich ein blutiger 
Erweicliungslierd in den hinteren medialen Partien des rechten 
Thalamus opticus mit Zerstörung des angrenzenden Ventrikelbodens. 
In diesem Falle wurde bei der mikroskopischen Prüfung noch genauer 
auf die Lagebeziehung zwischen hämorrhagischem Erweichuogsberd und 
eikraukter Gefäßregion geachtet. Es verrät sich in der Tat eine stärkere 
<4efäßalteration an der Tela (bzw, dem Plexus) chorioides gegenüber den 
Gefäßen der Fossae Sylvii, und es ergab sich eine ausschließliche Venen* 
thrombose im Bereiche der Tela chorioides. Auch hier 
waren die Venen von meist obturierenden Thromben erfüllt, die teils als 
reine Plättchenthromben erschienen, teils aus körnig-hyalinem Material. 
Erythro- und Leukocyten bestanden. Die Thrombose setzte sich in die 
Venen der erweichten Thalainussubstanz fort, die von Blutungen durch¬ 
sprengt erschien. 

Daß in den geschilderten drei Beobachtungen ein Zusammen- 
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hang zwischen der mikroskopisch erwiesenen Venenthi-ombo.se und 
der blutigen Erweichung besteht, ist schon aus dem wiederkehren¬ 
den Befunde und der sinnfälligen Kongruenz in der topographi¬ 
schen Lage der beiden Prozesse mit Sicherheit zu entnehmen. So 
fielen im II. Falle schon makroskopische Thromben an der Stelle 
des affizierten Pons auf, wo die „Encephalitis“ den höchsten Grad 
erreichte. So fand sich im III. Falle die Thrombose nur in der 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99 Bd. 23 
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Tela chorioides, entsprechend der hämorrhagischen „Encephalitis“ 
im hinteren und medialen Abschnitte des rechten Sehhügels. Ad 
diesem Kausalnexus wird auch dadurch nichts geändert, daß ich 
in zwei anderen Fällen akuter tuberkulöser Meningitis die ersten 
mikroskopischen Anfänge dieser Venenthrombose sah, indem in 
1 resp. 2 Venenzweigen wandständige oder obturierende Thromben 
saßen, ohne daß es zu Blutungen in den Meningen und zur hämor¬ 
rhagischen Erweichung gekommen war. Nur in einem dieser Fälle be¬ 
stand eine kleine Blutung in dem Ependym des Seitenventrikels. Auch 
Hektoen erwähnt in einzelnen seiner Beobachtungen in erkrankten 
Venen (s. u.) lokale Thrombose. Naturgemäß müssen die Throm 
bösen einen größeren Umfang erreichen, um zu StauungsblutuDgen 
und zur Stauungserweichung zu führen. Umgekehrt wurde in einer 
Beobachtung tuberkulöse Meningitis bei einem 79jährigen Manne 
ein blutiger Erweichungsherd im Cerebellum konstatiert, mit Zer¬ 
störung von Rinde und Mark bis zum Corpus dentatum, ohne daß 
der Befund einer Venenthrombose erhoben wurde. Ob hier eine 
Kombination mit einer spontanen oder durch die tuberkulöse Ar¬ 
teriitis noch begünstigten arteriellen Hämorrhagie oder die alleinige 
Folge der Zirkulationsstörung infolge der tuberkulösen Endarteriitis 
vorlag oder eine Venenthrombose nicht gefunden wurde, weil nicht 
das entsprechende Gefäßgebiet untersucht wurde, sei dahingestellt. 
— Welches ist nun die Ursache dieser Venenthrombose bei akuter 
tuberkulöser Meningitis? Ganz zuerst könnte man vielleicht an 
eine Mischinfektion denken, wie sie ja vorkommt, die eine kompli¬ 
zierende hämorrhagische Encephalitis anderer Ätiologie hervorzu¬ 
rufen vermöchte. Aber schon Nonne hat in seinem Falle ver¬ 
gebens nach anderen Bakterien außer den Tuberkelbazillen gefahndet 
und ich gelangte zu dem gleichen negativen Resultat. Nur in einem 
Schnitt des 11. Falles fanden sich nach der Tuberkelbazillenfarbung 
an einer Stelle im Methylenblau blau tingierte Stäbchen, die keine 
räumliche Beziehung zur Thrombose erkennen ließen und bei denen 
es überhaupt zweifelhaft war, ob sie präexistierten. Nach, ja schon 
vor Ausschluß der Sekundärinfektion erhob sich sogleich die Frage, 
welches das gegenseitige Abhängigkeitsverhältnis zwischen Venen¬ 
thrombose und hämorrhagischer Erweichung ist, dieselbe meist etwas 
diflizile Frage, der wir immer bei der Kombination dieser zwei 
pathologischen Vorgänge im Gehirn gegenüberstehen. Wie in den 
meisten dieser Fälle läßt sich auch hier annehraen, daß die Venen- 
thrombose den Ausgangspunkt bildet. Das läßt sich sogar genau 
erweisen, nicht nur durch den später noch zu skizzierenden Be- 
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fand mangelnder Entzündung an dem blutig erweichten Hirngewebe, 
sondern durch das Studium der Venen wand. Bei sorgfältiger Prü¬ 
fung der Schnitte läßt sich dartun, daß die Thrombose die Folge 
der Venentuberkulose ist. Äußerst häufig beobachtet man 
im allgemeinen in den tuberkulösen Meningen die kleinen Knöt¬ 
chen auch in der Venenwand, nicht selten springen sie ins Lumen 
vor, sei es als umschriebene Knötchen, sei es als mehr flächenhaft 
ausgebreitete tuberkulöse Endophlebitis. Solange diese Prozesse 
nicht bis zur Verkäsung gediehen sind, bleibt der Blutstrom in den 
Venen ungestört. Ist die Venenwand aber bis zum Lumen hin 
Sitz eines käsig-nekrotischen Herdes oder hat sich der Käse nach 
der Gefäßlichtung hin freie Bahn gebrochen, so kommt es zur 
Thrombose. In unseren Fällen hämorrhagischer Erweichung gelang 
es nun zu zeigen, daß die Thrombose sich an derartige Venen¬ 
affektionen anschloß. So zeigt Fig. 6 (vom Falle I) ein „primäres“ 
verkästes Knötchen, welches 3twa \' 8 des Wandumfanges der throm- 
bosierten Vene ergriffen hat, und Fig. 7 einen „sekundären“ tuber¬ 
kulösen Herd in der Venenwand, der sich von einem nachbarlichen 
käsigen periarteriellen Tuberkel bis zur Innenfläche der thrombo- 
sierten Vene kontinuierlich ausgebreitet hat. Daß die Thrombose von 
diesen Stellen der käsig-tuberkulösen Phlebitis ausgegangen war, 
ist daraus zu entnehmen, daß die Venenpfröpfe liier das Aussehen 
des primären weißen Thrombus darboten. Bildet sich der weiße, 
aus Plättchen und Leukocyten ev. mit Fibrin aufgebaute Throm¬ 
bus nach der Formel Zahn’s doch gerade im Beginn, im noch strömen¬ 
den Blute. Auch in den beiden oben erwähnten Fällen, wo sich 
der Anfang der Venenthrombose unter dem Mikroskop an wenigen 
Zweigen wahrnehmen ließ und eine blutige Erweichung noch nicht 
eingetreten war, wurde ein farbloser Thrombus festgestellt, der 
sich wieder an einen verkästen Venenwandtuberkel angelagert 
hatte. Weiter ab von dem Ursprung, der Wurzelstelle der Thom- 
ben wurden daDn in allen drei Beobachtungen hämorrhagischer 
Erweichung auch gemischte und rote Thromben gefunden. Den 
Arterien entsprechende hyaline Wandthromben ließen sich an den 
Venen nur selten beobachten. 

Danach dürfte die Pathogenese der blutigen Erweichung (nebst 
•Miningealblutung l )) bei der akuten tuberkulösen Meningitis so zu 


1) Einzelne rote Blutkörperchen sind ein gewöhnlicher Befund in den Ge- 
'vefemaschen der tuberkulösen Meningen. Desgleichen sind kleine kapilläre 
Blutungen in der Rinde hierbei nicht selten. 
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deuten seiu, daß sich eine primäre Venenthrombose an eine tuber¬ 
kulöse Endophlebitis anschließt, die ev. von mehreren Punkten aus¬ 
gehend, durch Bildung eines fortgesetzten roten Thrombus bis zur 
Venenthrombose in der Hirnsubstanz führt. So kommt es zur 
hochgradigsten venösen Stase. Damit steht im Einklänge, daß in 
der erkrankten Hirnsubstanz Tnberkeleruptionen, abgesehen von 
der nächsten Nachbarschaft der Meningen, ja entzündliche Prozesse 
überhaupt in den von der Oberfläche entfernten Teilen fehlen oder 
stark zurücktreten. Nur in den perivaskulären Bäumen kann sich 
noch ein leichtes Infiltrat von Lymphocyten oder polynucleären 
Elementen um die thrombosierten Venen etwas mehr in die Tiefe 
fortpflanzen. Daß sich gelegentlich auch noch fernerab einzelne 
perivaskuläre Zellansammlungen finden, ist bei der entzündlichen 
Genese des Prozesses verständlich. 

Da sich in 3 Fällen die Beziehung der hämorrhagischen Er¬ 
weichung bei tuberkulöser Meningitis zur Venenthrombose fest¬ 
stellen ließ, darf angenommen werden, daß es sich um keine ganz 
seltene Ausnahme in der Genese der seltenen Komplikation handelt 
Es wird sich also in Zukunft empfehlen, dieser manchmal schon 
makroskopisch erkennbaren, meist aber erst mikroskopisch in ihrer 
Ursache und Ausbreitung zu übersehenden Venenaffektion mehr 
Aufmerksamkeit zu schenken. So gewinnt auch das Gebiet der 
blutigen Hirnerweichung nach Venenthrombose eine neue Bereiche¬ 
rung. Natürlich soll aus diesen Befunden nicht der Schluß ge¬ 
zogen werden, daß arterielle Ischämien bei tuberkulöser Meningitis 
nicht auch, namentlich in der grauen Substanz, rote Erweichungen 
herbeiführen könnten, wie das von Nonne angenommen worden 
ist. Lassen sich doch durch experimentelle arterielle Embolien 
Blutungen und blutige Erweichungen in den Nervenzentren erzeugen. 
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Erklärung der Abbildungen (Fig. 3, 4, 5, 0 auf Taf. XIII). 

Fig. 3. Tuberkulöse Peri- und Mesarteriitis zweier Äste der (links ange¬ 
schnittenen! A. foss. Sylvii. An dem oberen Aste eine hyalin-fibrinoide (rot) Ver¬ 
dickung der Intima mit sekundärer Thrombose (bläulich). An der unteren, etwas 
aueurysmatisch ausgeweiteten Arterie ist nur die fibrinoide Intimalage als Wand¬ 
rest erkennbar. Häm.-Eosin. Ok. III, Obj. 3. 

Fig. 4. Beginnende Einlagerung fibrinoiden Materials in der Media und 
Intima eines gröberen Arterienzweiges mit Tuberkel in der Adventitia. Gram- 
Weigert, Karmin. Ok. 111, Obj. 5. 

Fig. 5. Links ein periarterieller Tuberkel, dessen Fibrinfäden sich gegen 
die Media zu einer fibrinoiden Masse verbacken. In und auf der Intima an der 
entsprechenden Seite ein hyalin-fibrinoider Thrombus. Grain-Weigert, Karmin. 
Ok. III, Obj. 7. 

Fig. 6. Tuberkulöse Thrombophlebitis. Königsberger Fall (I). Zellig-hämur- 
rhagische Infiltration der Meningen. Untenan und in der Venenwand ein käsiger 
Tuberkel. Im Venenlumen vornehmlich ein hyaliner Plättchenthrombus mit 
wenig Leukocyten und Erythrocyten. Häm.-Eosin. Ok. III, Obj. 3. 
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Aus dem med.-klin. Institut der Universität Mönchen 
(derz. Vorstand: Prof. v. Müller). 

Über das Leukocytenbild bei Variola. 

Mit klinischen Bemerkungen. 

Von 

Dr. Hngo Kämmerer, 

Assistenten des med.-klin. Institutes, München. 

(Mit 4 Kurven und Tafel XIV.) 

Die Untersuchungen über das Verhalten der weißen Blut¬ 
körperchen bei Variola sind nicht sehr zahlreich und weisen in 
mehrfacher Hinsicht Unklarheiten und Lücken auf. Besonders 
deutsche Autoren haben sich sehr wenig mit dieser Frage be¬ 
schäftigt, bei der Seltenheit von Pockenerkrankungen in Deutsch¬ 
land aus leicht begreiflichen Gründen. Ich benutzte daher gerne 
die Gelegenheit, die mir im Winter 1909 durch den Aufenthalt 
von 4 Pockenfällen im Krankenhaus 1. d. Isar zu München geboten 
war, das Blut der Kranken in möglichst kurzen Intervallen und 
auch im weiteren Verlauf der Rekonvalescenz zu untersuchen. Es 
sei mir, wenn ich im nachfolgenden die Resultate meiner Blut¬ 
untersuchungen mitteile, gestattet, im Anschluß an die Kranken¬ 
geschichten auch einiges Klinisch - Symptomatische kurz zu be¬ 
sprechen. 

Die älteste Arbeit über das Blut Pockenkranker stammt wohl 
von Brouardel (1874) (1), dem schon eine Vermehrung der weißen 
Blutkörperchen aufgefallen war, deren Höhepunkt auf den 6. Er¬ 
krankungstag , also etwa auf den Beginn der Bläschenbildung zu 
fallen schien. Schon im nächsten Jahre 1875 konnte Verstrae- 
ten (2) 11 Fälle untersuchen und fand ebenfalls die Leukocyten- 
zahl je nach der Intensität der Erkrankungen vermehrt Besonders 
deutlich sei die Leukocytose in den hämorrhagischen Fällen aus¬ 
geprägt, doch findet er das Maximum in der Zeit des Überganges 
der Suppuration zur Desquamation, also etwa am 12. bis 15. Krank- 
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heitstage. Nach der völligen Eintrocknung setze beim Fehlen von 
Komplikationen eine rasche Verminderung ein. 

Nach einer Pause von 18 Jahren stand dann R. Pick (1898) (3) 
ein Material von 42 Variolafällen zur Verfügung. Nach seiner 
Ansicht bewirkt die Blatterninfektion im engeren Sinne keine 
Lenkocytose, da sich gerade im Eruptionsstadium während des 
höchsten Fiebers und bei den allerschwersten Fällen bis zu ihrem 
endlichen letalen Ausgang keine Leukocytenvermehrung finde. 
Die Lenkocytose sei immer erst eine Folge der Sekundärinfektion 
mit Eiterkokken. 

Bei den bisherigen Arbeiten war keine Rücksicht auf die rela¬ 
tive Beteiligung der einzelnen Leukocytenformen genommen worden. 
Diese beachteten zum erstenmal Courmont und Montagard (4), 
die Gelegenheit hatten, bei einer größeren Pockenepidemie in Lyon 
das Blut an 29 Fällen zu studieren. Da die beiden Arbeiten der 
Verfasser die einzig eingehenderen Studien über das Blut bei 
Pocken enthalten, erscheint es notwendig, näher auf sie einzugehen. 

Die Autoren fanden zunächst eine deutliche, wenn auch nicht sehr 
starke Zunahme der Gesamtleukocytenzahl (von 8000—38000), die schon 
vor der Pustelbildung einsetzte. Diese Lenkocytose steigt noch während 
der Eiterung an, um dann allmählich abzufallen. Sie bleibt bemerkbar, 
solange noch Pusteln da sind. Die Vermehrung betrifft immer die ein¬ 
kernigen Formen. Die Polynucleären sind stets relativ unternormal, 
ihre Zahl kann sinken bis 39 °/ 0 . Diese Mononucleose finde sich auch 
bei Fällen mit schwacher GesamtleukocytoBe, auch bei sehr leichten Fällen 
and dauere lange während der Rekonvalescenz an. Die hämorrhagischen 
Formen zeigten das gleiche Blutbild. Bei Eintritt von Komplikationen 
durch Invasion von Eitererregern, Furunkulose u. dgl. wandle sich das 
Leukocytenbild, es entstehe Polynucleose. Courmont und Monta¬ 
gard stellen dann etwa folgende Durchschnittsformel der Leukocyten 
bei Variola im Snppnrationsstadium auf: 

1. Polynucleäre Neutrophile stets vermindert, etwa 40— 50°' 0 . 

2. Lymphocyten mit schmalem, ungranuliertem Protoplasmasaum 5 %, 
und weniger. 

3. Mittelgroße oder auch ziemlich große Mononucleäre mit stark 
gefärbtem Kern und reichlichem, nicht granuliertem Protoplasma, 35 
bis 45%. Diese Zellen bildeten die Majorität der Monomicleären. 

4. Große Mononucleäre, von oft beträchtlichem Volumen mit blassem 
Kern und breitem, ungranuliertem Protoplasma. Der Kern ist rund oder 
oval, oft peripher gelagert, immer blaß. Das homogene Protoplasma 
aimmt viel stärker die Farbe auf als das der anderen Mononuclenren mit 
dunklerem Kern, was den Kern weiterhin undeutlich werden läßt. Diese 
Zellen können die Zahl 10—14—18 ° 0 erreichen. Im allgemeinen findet 
man 5—10 %. 

5. Neutrophile Mononucleäre (Myelocyten), im Mittel 5—7 0 
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6. Zwischenstufen zwischen Myelocyten und Polynucleären 2—4°, r 

7. PoJynucleäre Eosinophile in sehr variabler Zahl, davon eosino¬ 
phile Myelocyten etwa 1 ° 0 . 

8. Mastzellen selten, etwa so wie beim Normalen. 

9. Einige kernhaltige Rote. 

Die hämorrhagischen Formen zeigten oft eine etwas größere Jlenge 
von Myelocyten und Normoblasten. Nach Auffassung der Autoren kann 
die Untersuchung des Blutes zur Diagnose der Variola 
dienen. In zweifelhaften Fällen würde die Mononucleose für Variola 
sprechen, in unzweifelhaften würde die Polynucleose eine Komplikation 
anzeigen. Auch eine retrospektive Diagnose sei möglich. 
Wir werden später auf diese Arbeiten noch zurückkommen müssen. 

Bald darauf erschien eine weitere französische Dissertation 
von E. Weil (5), der im wesentlichen die Leukocytose bei Variola 
hervorhebt, die eine Reaktion des Körpers auf eine durch den ein* 
gedrungenen Parasit erzeugte Septikämie sei. 

Nach H e a d (6) besteht vor der Bildung von Bläschen keine 
Leukocytose, mit dem Erscheinen von Bläschen wächst die Zahl 
der weißen Blutkörperchen und erreicht ihre Höhe, wenn das Ex¬ 
sudat der Bläschen eiterig wird. In sehr milden Fällen entstehe 
keine Leukocytose während der ganzen Krankheit. 

Manicatide und Gal es esc u (7) konstatierten bei Gelegen¬ 
heit von Blutuntersuchungen bei Morbillen und Variola Mononucleose 
schon in den Anfangsstadien. 

Über ein Material von 50 Fällen verfügten dann weiterhin 
Margrath, Brinkerhoff und Bancroft (8), es wurde jedoch 
nur bei 6 Kranken das Blut genau untersucht. 

Die Verfasser teilten die Leukocytenformen nur in zwei große Gruppen: 
Mononueleäre (Lyrophocyten, große Mononucleäre, Myelocyten und Rei¬ 
zungsformen) und Polynucleäre (Neutrophile, Eosinophile und Mastzellen). 
Sie fanden bei allen Fällen Leukocytose, anwachsend mit der Entwick¬ 
lung der Hautaffektion. Die Vermehrung gehe zurück in den letzten 
Stadien der Eruption und falle während der Rekonvalescenz wieder zur 
Norm. Auch diese Autoren bezeichnen das Anwachsen der mononucle- 
ären Zellen als charakteristisch für Variola. Die niedere Leukocyten* 
zahl in der Periode der FiebeiTcmission (vom 8. Tage an) sei bedingt 
durch eine absolute Verminderung der polymorphkernigen Zelltypen. 

Schließlich ist noch einer neueren Arbeit von Cabral de 
MellolO) zu gedenken, der bei Variolakranken die Neutrophilen 
nach dem Ar ne t Irschen System untersuchte. In der Eruptions- 
periode fand er überwiegend die Klasse I und II vertreten, Klasse 
IV und V fehlten. Es herrschte also Mononucleose. Dann erfolgte 
wieder allmählich Annäherung zum Normalen. Es finde sich dem¬ 
nach bei der Variola Anisohypercytose im Sinne Arneth's. 
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Ehe ich auf meine eigenen Blutuntersucliungen eingehe, soll 
liier eine kurze Beschreibung des Krankheitsverlaufes unserer Fälle 
folgen. 

I. Krankheitsverlauf und klinische Bemerkungen. 

I. Fall: S. Es handelt sich um einen 52 Jahre alten Beamten, 
der auf der Rückreise von Ägypten auf dem Schiff am 1. November mit 
Btarkem Müdigkeitsgefühl, besonders in beiden Knien und Appetitlosig¬ 
keit erkrankte. Keine Kreuzschmerzen. Am 3. November in Triest 
fleckenförmigen Ausschlag bemerkt, an Gesicht und Rumpf. 4. Novem¬ 
ber mit Schlafwagen nach München. Ging hier in seine Wohnung, ins 
Bureau. 6. November. Geht zu Friseur, ins Restaurant. 
Abends aus eigenem Entschluß mit Trambahn ins Krankenhaus. Als 
Kind geimpft, seitdem nicht mehr. Beim Eintritt außer Appetitlosigkeit 
beschwerdefrei. 

Die Untersuchung bei der Aufnahme am 6. November ergab: 
Kräftig gebaut, guter Ernährungszustand, gesunde Hautfarbe. Gesicht 
gedunsen. Über dem ganzen Körper reichliche, aber nicht sehr dicht 
stehende, besonders zahlreich im Gesiebt, auf der Stirne und dem Haar¬ 
boden, weniger zahlreich auf Brust, Bauch und Gliedern, vereinzelt an 
Handflächen, Zehen, typische Variolaefflorescenzen von Erbsen- bis Linsen¬ 
größe, die meisten im vesiculären Stadium. An vielen deutliche zentrale 
Delle. Keine hämorrhagischen, keine konfluierenden Bläschen. Auch 
am Gaumenbogen deutliche Bläschenbildung. Die Umgebung der Efflores- 
ceuzen hart infiltriert. Corneae und Conjunctivae frei. Zunge weiß belegt. 

Lungen frei, keine Infiltration, keine Bronchitis. Atemfrequenz 18 
i. d. M. Herz: Dämpfung normal. Systolisches Geräusch über der 
Aorta. Rhythmus regelmäßig. Frequenz 96, Puls kräftig, regelmäßig. 
Leber und Milz weder perkutorisch noch palpatorisch als vergrößert zu 
erweisen. Pupillen- und Patellarreflexe vorhanden. Kernig negativ. 
Urin: hellgelb, klar, Menge 1600. Spezifisches Gewicht 1008. Eiweiß 
negativ, Zucker negativ, Diazo negativ. Aldehyd i. d. W. positiv. Tem¬ 
peratur siehe Kurve 1. 

Über die Blutuntersuchungen siehe später. 8. November Schlaf 
etwas unruhig, im übrigen Wohlbefinden, heute erste Blutuntersuchung, 
9. November: Nicht sehr gut geschlafen, aber Wohlbefinden und große 
Euphorie. Keine Kopf- oder sonstige Schmerzen. An der Haut Spau- 
nung8gefühle und leichten Juckreiz. Mäßiger Husten ohne Auswurf. 
Lungen frei, keine Rhonchi. Pusteln stark eiterig, beginnen zum Teil 
schon einzutrocknen, besonders im Gesicht. Puls gut. 11. November: 
Wohlbefinden, Posteldecke größtenteils schon abgestoßen, erhabene, gedeihe, 
papelartige Efflorescenzen. Negativer Organ- und Urinbefund. 12. No¬ 
vember: So gut wie keine Pusteln mehr, höchstens ganz vereinzelt. 
Fast überall jetzt leuchtend rote, leicht erhabene Flecken, vielfach mit 
zentraler dunkelgefärbter Delle. 13. November: Zum ersten Male 
außer Bett. 16. November: Im Gesicht schon so gut wie keine 
Schuppen mehr, an den Beinen noch Schuppen. 20. November: Von 
Schuppenbildung nichts mehr wahrnehmbar. 3. Dezember: Besonders 
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deutlich im Gesicht beginnt narbige Einziehung der noch geröteten Flecken* 
8. Dezember: Die immer noch sehr roten Narben sind etwas über 
die Oberfläche eingesunken. Pat. ist in der letzten Zeit stets im Zu¬ 
stand einer leichten Gemütsdepression wegen der anderen durch ihn ver¬ 
ursachten Pockenfälle. — 8. verblieb im ganzen 42 Tage bei stets vor¬ 
züglichem körperlichen Befinden und ohne jede Komplikation oder Nach¬ 
krankheit im Isolierhaus. Nach seiner Entlassung kam er in wöchent¬ 
lichen Intervallen zur Blutuntersuchung herein. Während dieser Zeit 
war an ihm eine stetige Zunahme seiner Gemütsdepression bemerkbar, 
die sich aber schließlich zu bessern schien, bis er am 11. Februar wahr¬ 
scheinlich im Zustand einer akuten Steigerung seiner Psychose verschwand, 
wahrscheinlich Selbstmord beging. 

II. Fall: P. Ein 42 Jahre alter Briefträger erkrankte am 18. No¬ 
vember 1909 mit Schmerzen in den Waden, Mattigkeit, Frost, Schmerzen, 
-wie wenn man ihm mit Messern in die Waden steche 44 . 
Macht am 19. November noch Dienst, hat abends Schüttelfrost und 
heftige Kr euzschmerzen. 20. November: Immer noch im Dienst. 
Appetitraangel, Kreuzschmerzen, starkes Kopfweh, kein Erbrechen. 21. No¬ 
vember: Macht Dienst, muß aber dann ins Bett gehen, wo starker 
Schweiß auBbricht. Nachmittags wurden einzelne rote Flecken 
auf der Haut bemerkt. 22. November: Starker Ausschlag im Gesicht 
und am Rumpf, zuerst wahrscheinlich an der Brust. Abends 40 0 Fieber. 
23. November: Ausschlag noch stärker. 24. November: Ins Kran¬ 
kenhaus verbracht. Mäßiges Kopfweh, keine Kreuz -und Glieder¬ 
schmerzen mehr. Hat nie erbrochen. Seit 21. November täglich Durchfall. 

Pat. ist dreimal geimpft, das letztemal 1888. Über den ver¬ 
mutlichen Infektionsweg ließ sich so viel eruieren, daß Pat. am 6. No¬ 
vember mit dem ersten Fall im gleichen Restaurant war. 
Beide kannten sich indeß nicht, wußten nichts voneinander, ob sie gleich¬ 
zeitig in dem Lokal waren, ließ sich nicht aufklären. 

Status praesens: Kräftiger Mann, guter Ernährungszustand. 
Sensorium leicht benommen, gibt aber im allgemeinen richtige Antworten. 
Die Haut des ganzen Körpers mit Einschluß des Haarbodens, der Hand¬ 
flächen und der Fußsohlen (nur an diesen Stellen weniger dicht) ist be¬ 
sät mit hochroten, erhabenen, sich hart infiltriert anfühlenden, erbsen- 
his Unsengroßen Efflorescenzen, die zum Teil zusammenfließen. Bei man¬ 
chen hat sich aus den roten Knötchen ein deutliches Bläschen mit rotem 
Hof entwickelt, einige der Bläschen zeigen eine deutliche zentrale Delle. 
Im Gesicht, das ein gedunsenes Aussehen und krebsrote Farbe zeigt, 
sind bis jetzt Einzelnefflorescenzen schwer voneinander abzutrennen. Am 
weichen Gaumen rote Flecken und bläschenartige Gebilde, Rachenorgane 
gerötet, Zunge belegt. Keine Nackensteifigkeit, kein Kernig, keine Ödeme. 
Pat. hustet viel, der Husten trocken, Schleim wird nicht expektoriert. 
Eia pathologischer Lungenbefund konnte nicht erhoben werden, auch 
keine Rhonchi. (Hustenreiz wahrscheinlich durch tracheale Efflorescenzen.) 
— Am Herzen ebenfalls kein krankhafter Befund. Aktion regelmäßig, 
Frequenz 106. Puls mittelkräftig, regelmäßig. — Leib nicht druck¬ 
empfindlich, weich, nicht meteoristisch. Leber überragt 2 Querfinger 
den Rippenbogen, Milz in der Axillarlinie 10 cm breit, palpatorisch 
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eben fühlbar. — Urin: Menge 1190, Spezifisches Gewicht 1015, Eiweiß: 
schwach positiv, Diazo: schwach positiv. — Blutbild und Temperatur 
vgl. Kurve 2. 

25. November: Nacht sehr unruhig, hat phantasiert, ist etwas 
benommen. Starker Hustenreiz, wenig Auswurf, trockene Bron- 
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cliitis. Efflorescenzen besonders an den Beinen deutlich hämorrha¬ 
gisch konfluierend. Heftiges Spannungsgefühl besonders an 
den Fußsohlen. Starke Beschwerden im Mund und beim Schlucken in¬ 
folge des Exanthems. Subkonjunktivale Blutaustritte. Blu¬ 
tungen am Augenhintergrund nicht wahrnehmbar. Larynxeingang stark 
gerötet, Larynx selbst nicht sichtbar zu machen. Heiserkeit. Puls gut, 
mittelkräftig, regelmäßig, Frequenz 84. Urin: Geringe Menge Eiweiß, 
Hiazo schwach positiv. 26. November: Schlaf besser, Spannungs- 
gefukl an den Füßen, die Bläschen sind jetzt fast alle pustulös, die 
Härnorrhagien an Händen und Füßen haben noch zugenommen, be¬ 
ginnende Schwarzfärbung. Die Blutaustritte sind nicht auf die 
Efflorescenzen beschränkt, sondern in deren Umgebung, besonders an 
Unterschenkel und Füßen sehr zahlreich (Purpura). Im Gesicht voll¬ 
ständiges Zusamm enf 1 i e ß en der pustelartigen Efflorescenzen. 
Lungen frei. Stuhl angehalten. Außer Spannungsgefühl keinen Schmerz, 
auch wenig Kopfweh. Herz normal, Puls gut. 27. November: Ef¬ 
florescenzen beginnen an einzelnen Stellen schon einzutrocknen. Die 
dunkle resp. Schwarzfärbung der Härnorrhagien besonders an den Beinen 
hat noch zugenoramen. Pat. ist sehr matt, viel Schmerz- und Spannungs¬ 
gefühl an den Beinen. Die Wassermann'sche Reaktion mit luetischem 
Antigen ist negativ. 28. November: Große subjektive Besserung nach 
gutem Schlaf. Fortschreiten der Eintrocknung. Puls gut. Trockener 
Husten, wenig Auswurf. 29. November: Immer noch Husten. Im 
Gesicht, besonders an der Stirne, große zusammenhängende 
Krusten. Auch sonst der größte Teil der Pusteln eingetrocknet. 
Milz nicht vergrößert. 30. November: Husten, kein Auswurf, Lungen 
frei. Nur noch sehr wenig pustulöse Efflorescenzen. Die hämorrhagi¬ 
schen Efflorescenzen tiefschwarz. Nach dem ersten Bad leichter 
Temperaturanstieg. 2. Dezember: Starker Reizhusten, Lungen frei, 
kein Auswurf. Starke Abschuppung, dabei sehr wenig Spannungsgefühl 
und Juckreiz. 3. Dezember: Kein Juckreiz. Husten jetzt mit reich¬ 
lichem Auswurf. Lungen frei. Keine Furunkel, Abscesse. — Im wei¬ 
teren Verlauf zeigte Pat. stets Wohlbefinden, großen Appetit, Euphorie. 
Es stellte sich keinerlei Komplikation oder Nachkrankheit ein. Im Ge¬ 
siebt anfangs keine umschriebene Narbenbildung, sondern diffuse Rötung. 
Später traten umschriebene Vertiefungen deutlich hervor. Uber den 
purpuraartigen Härnorrhagien war die Abschuppung der Haut eine mem- 
branös-fetzige. Pat. blieb im ganzen 45 Tage im Krankenhaus, das er 
v öllig genesen verließ. 

III. Fall: M. 64 Jahre alte Frau, Schwiegermutter des zuerst 
erkrankten Pat. S. Sie kam am 4. November zum erstenmal mit diesem 
in Berührung, der damals schon ein pustulöses Exanthem hatte. Berüh¬ 
rung, Kuß. 8ie wurde am 8. November amtsärztlich geimpft. 
In der folgenden Woche Wohlbefinden. Am Montag, den 15. November 
hnpfkontrolle durch den Amtsarzt, an sämtlichen Impf schnitten 
positiver Impferfolg, sonst keinerlei Exanthem. Nach Angabe 
der Pat. entwickelten sich nun die Impfpusteln in den fo 1 - mden Tagen 
stärker. Gegen Mitte bis Ende der Woche habe sich eine starke Rö¬ 
tung in der Umgebung der Impfpusteln gezeigt, auf der noch 
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Ende dieser Woche zahlreiche Bläschen aufgeschossen seien. Da¬ 
bei sei das Allgemeinbefinden stets sehr gut gewesen. Am Sonntag, den 
21. November sei der Ausschlag am Arm in der Umgebung der Impf¬ 
pusteln sehr deutlich entwickelt gewesen, am Körper und Gesicht habe 
Fat. noch nichts bemerkt. Erst seit etwa 2 Tagen) also etwa seit 23. No¬ 
vember, habe sich dann der Ausschlag über den ganzen Körper ver¬ 
breitet, mache ihr jedoch keine Beschwerden, jucke nicht. Ihr All¬ 
gemeinbefinden sei die ganze Zeit, abgesehen von etwas Appetitlosigkeit, 
ungestört. Sie sei nicht bettlägerig gewesen, habe kein Fieber, keine 
Kopfschmerzen, kein Kreuzweh gehabt. Auch jetzt fühle sie sich rela¬ 
tiv wohl und habe über keine besonderen Schmerzen zu klagen. Früher 
sei sie nie besonders krank gewesen, habe keine schweren Infektions¬ 
krankheiten gehabt. Potatorium und Infektion negiert. Früher als Kind 
einmal geimpft. 

Status praesens: Mäßig kräftige alte Frau, von geringer Mus¬ 
kulatur, mittlerem Fettpolster. Die Haut des ganzen Körpers mit Ein¬ 
schluß des behaarten Kopfes, der Handflächen und der Fußsohlen ist 
bedeckt mit zerstreut stehenden, nicht konfluierenden, sehr gewölbten 
und erhabenen, erbsen- bis über linsengroßen Pusteln, fast alle mit trübem, 
eiterigem Inhalt. Ein großer Teil der Pusteln ist genabelt. Alle zeigen 
einen großen Hof. Am linken Arm finden sich etwa 6 pfenniggroße, 
sehr kräftig entwickelte, mit gelblich-bräunlichen Borken bedeckte, noch 
secernierende Impfpusteln. In der Umgebung dieser Impfpusteln ist die 
Haut nach oben und unten etwa handbreit und fast den ganzen Arm 
ringförmig umfassend, intensiv gerötet. Auf dieser geröteten Fläche 
finden sich außerordentlich zahlreiche, sehr dicht stehende, und vielfach 
konfluierende eiterige, zum Teil genabelte Pusteln. Diese ringför¬ 
mige Exanthemausbreitung am Arm sticht sehr von der 
Pustelausbreitung am übrigen Körper ab, die Efflores- 
cenzen stehen hier viel dichter. Augen, Konjunktiven frei, 
keine Blutungen. Die Zunge ist stark belegt. Am weichen Gaumen 
etwa 4—5 deutliche, pustulöse Efflorescenzen mit gerötetem Hof, teil¬ 
weise genabelt. — Keine Ödeme. — Lungen und Herz ohne krank¬ 
haften Befund. Puls mäßig kräftig, Frequenz 108, Extrasystolisch¬ 
respiratorische Arhythmie. — Leber und Milz anscheinend nicht ver¬ 
größert. — Urin: trüb, Eiweiß schwach positiv, Zucker negativ, Diazo 
negativ. Blut und Temperatur vgl. Kurve 3. 28. November: Immer 
noch stark eiterige Efflorescenzen über dem ganzen Körper, aber nicht 
konfluierend, und nicht hämorrhagisch. Nur an der erwähnten 
Stelle in derUmgebung der Impfborken findet sichKon- 
f 1 u i e r e n der Pusteln. Efflorescenzen am weichen Gaumen ver¬ 
schwunden. 29. November: Noch fast keine Eintrocknung. Stets 
subjektives Wohlbefinden. 30. November: Nie Schmerzen, nie stärke¬ 
ren Juckreiz. An vielen Stellen jetzt Eintrocknung. 1. Dezember: 
Fortschreiten der Eintrocknung, doch immer noch die Mehrzahl der 
Efflorescenzen pustulös. — Der weitere Verlauf war ein sehr milder, 
stets fieberfreier, ohne jede Komplikation und Nachkrankheit. Die Herz¬ 
tätigkeit blieb nach wie vor eine stark arhythmische (Myodegeneratio 
cordis). Der Krankenhausaufenthalt betrug im ganzen 44 Tage. 
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Kurve 3. 



IV. Fall: EI. 48 Jahre alte Direktrice. Sie fühlte sich zum 
erstenmal am 1. Dezember nicht ganz wohl, müde, matt, ohne besondere 
Schmerzen, ging aber ins Geschäft. Am 5. Dezember waren die 
Schmerzen stärker, große Mattigkeit, Hitzegefühl; es stellten sich auch 
Kreuzschmerzen ein, die Pat. jedoch auf die eintretende Menstru¬ 
ation bezog, die sich auch tatsächlich nach nur lOtägigerPause 
wieder einstellte. Kein Erbrechen, keine Wadenschmerzen, kein 
Halsweh. 6. Dezember: Wieder ins Geschäft, fühlte sich aber krank. 
Kein Ausschlag. 7. Dezember: Die gleichen Beschwerden, kein Aus¬ 
schlag. Seit heute in ärztlicher Behandlung. 8. Dezember: Pat. be¬ 
merkt an sich, daß an einzelnen Stellen des Gesichtes und des Kumpfes 
*Hitzepöckchen u aufschossen. Der Arzt hatte bisher keine Temperatur¬ 
erhöhung konstatiert (36,3). Keine Schweiße. 9. Dezember: Wegen 
Verdachtes auf Variolois ins Krankenhaus. 

Früher Masern, Scharlach, vielleicht auch Windpocken. Vor 20 
Jahren zum letztenmal geimpft (im ganzen dreimal). Bezüglich des In¬ 
fektionsweges vgl. unten 

Status praesens: Mittelkräftiger Körperbau, mittlere Muskulatur, 
mittlerer Ernährungszustand, gesunde Gesichts- und Hautfarbe. — Über 
Jeu ganzen Körper zerstreut, aber vereinzelt und in weiten Zwischen¬ 
räumen finden sich meist stecknadelkopfgroße, nur ganz selten erbsen- 
his linsengroße Pusteln, einige scheinbar schon eingetrocknet, hie und 
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da auch nur rötliche Fleckchen. Die Pusteln zeigen einen roten Hof. 
die Fftiorescenzen fühlen sich hart und derb an. Eine Pustel findet 
sich in der linken Vola manus, eine andere an der rechten Planta pedis. 
Im Mund nur hinter der Gaumenplatte des künstlichen Gebisses einzelne 
rote Flecken, die aber nicht absolut charakteristisch sind. — Zunge 
nicht belegt, keine Angina, kein Odem, keine deutliche Drüsenschwellüng 
Lungen und Herz ohne krankhaften Befund, Puls gut, nicht sehr fre¬ 
quent. Milz und Leber nicht vergrößert. Urin frei von Eiweiß uni 
Zucker, Diazo negativ. Hauptsächlich aus diagnostischen Gründen wurde 
Pat. geimpft. Blut vgl. Kurve 4. 9. Dezember: Völlig beschwerde- 
f frei. 10. Dezember: Die Bläschen sind schon zum großen Teil ein 
getrocknet; nur ganz vereinzelt findet man eine leichte Dellenbildune 
Nirgends ein Konfluieren oder eine Hämorrhagie. 12. Dezember: So 
gut wie keine Pusteln mehr, keinerlei Impfreaktion. 13. De¬ 

zember: Steht zum ersten Male auf. Völliges Wohlbefinden. Im wei¬ 
teren Verlauf nie Fieber, keine Komplikation oder Nachkraukheit. Stets 
Wohlbefinden, die Rückbildung der Pusteln vollzieht sich unter kaum 
sichtbarer Narbenbildung. 

Kurve 4. 
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Über den Weg der Infektion bei dieser Pat. wäre zu sager. 
daß sie öfters in die Wohnung ihres Bruders kommt, der vor kurzer 
Zeit an einer fieberhaften Erkrankung mit Auftreten einiger Bläschen 
im Oesicht gelitten hatte. 
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Über die Krankheit dieses Bruders (E. II) ist folgendes eruiert 
worden: Er befand sich am gleichen Tage, am 6. November, wie 
der erste Pat., im gleichen Friseurgeschäft, weiß aber nichts 
von einem Zusammentreffen. — Am 14. November nicht ganz wohl, geht 
sm 15. November noch in den Dienst, aber große Mattigkeit. — 16. No¬ 
vember: Geht nicht ins Bureau. „Innere Hitze“, große Mattigkeit, 
Fieber bis 38,3; Appetitlosigkeit. Keine Kreuzschmerzen, keine Waden- 
schmerzen. — 20. November: An verschiedenen Stellen des Körpere, 
besonders im Gesicht, fuhren kleine Bläschen auf. Besonders fiel dem 
Fat. ein Bläschen an der rechten Schläfe auf, das sehr groß 
gewesen sei und einen roten Hof gehabt habe. 22. Novem¬ 
ber: Ausschlag im großen und ganzen Bchon wieder vorbei. Am 10. De¬ 
zember wurde Pat., nachdem mittlerweile seine Schwester wegen Va- 
riolois ins Krankenhaus verbracht war, geimpft. Eine Impfreaktion 
blieb völlig aus. Im Zusammenhang mit den übrigen 
Pockenfällen erscheint es kaum zweifelhaft, daß Pat. 
eine Pockeninfektion leichtesten Grades überstand. Da 
er nie ins Krankenhaus eingewiesen war, konnte nur eine einzige Blut- 
nnter-uchung gemacht werden, die folgendes ergab. 

Gesamtleukocytenzahl = 8000. 

Polynucleäre Neutrophile = 46,0 ° 0 . 

1 Lymphocyten = 47 °/ 0 . 

Reizungsformen — 0° o . 

Große mononucleäre und ITbergaugszellen = 5,3 °/ 0 . 

Eosinophile =1,3 °/ 0 . 

Mastzellen = 0 °/ 0 . 

Keine Myelocyten und Normoblasten. 

Zählung am 18. Dezember. 

Ans dem Krankheitsverlauf unserer Fälle ergeben sich uns 
i einige nicht uninteressante klinische Beobachtungen. 

Die Inkubationszeit läßt sich besonders genau bei unserem 
schwersten Fall P. (Briefträger) bestimmen, der am 6. November 
i sich offenbar an dem ersten Patienten S. infizierte und genau 

! nach 12 Tagen erkrankte, am 18. November. Etwas weniger 

?enau, infolge der erst lange nachher erhobenen Anamnese, ließ 

sich die Zeit bei dem nicht ins Krankenhaus eingelieferten Ver- 
sicherungsbeamten E. II feststellen, dessen Initialstadium aber höchst¬ 
wahrscheinlich am 16. November begann. Hier betrug die Inku¬ 
bationszeit also wahrscheinlich 10 Tage. Bei beiden trifft also 
der allgemein angenommene Termin von 10—13 Tagen sehr gut 
zu, auffallend ist nur, daß bei dem sehr viel schwereren Fall P 
die Inkubationszeit länger dauerte als bei dem außerordentlich 
leicht erkrankten E. II. Wenn bei sehr schweren Fällen auch oft 
eine Abkürzung der Inkubationszeit auf 5—6 Tage beobachtet wird, 

Rutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 24 
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so scheint ein durchgehender Parallelismus zwischen Verlaufsschwere 
und Kürze der Inkubationszeit doch nicht zu bestehen. 

Bei der Kranken M., der Schwiegermutter des ersten Patienten 
S., ist interessant, daß hier einer jenen Fälle von Kombination 
mit Impfvaccine vorliegt, wie sie auch früher schon beschrieben 
wurden. Man nimmt bekanntlich an, daß der Impfschutz ein sehr 
allmählich eintretender, auf „Summation von Einzelwirkungen’ 1 
(Immermann (10)) beruhender ist, deren Höhe aber mit dem Ein¬ 
tritt der Vaccinesuppuration erreicht wird. Betrachtet man nun 
nebenstehende Inkubationstabelle (p. 367), so ist zu ersehen, daß 
bei der durchschnittlichen Inkubationszeit der Variola der Impf¬ 
schutz offenbar zu spät kam, um noch den Ausbruch der Erkrankung 
ganz verhindern zu können. Einen günstigen Einfluß scheint die 
noch unvollendete Immunisierung indeß doch gehabt zu haben, 
denn ein subjektiv wahrnehmbares Initialstadium ist überhaupt 
nicht aufgetreten, der Krankheitsverlauf war ein außerordentlich 
leichter. Da man annehmen darf, daß die Inkubationszeit vor 
vollendetem Impfschutz, also wahrscheinlich vor dem 15. November 
abgelaufen war, so bekommt man den Eindruck, daß die Eruption 
des etwa am 19. bis 20. ausgebrochenen lokalisierten und besonders 
des erst etwa am 23. November bemerkten generalisiertem Exan¬ 
thems eine gewisse Verzögerung erfahren habe. Auch hier dürfte 
der nachträgliche Impfschutz eine Rolle spielen. 

Das Initialstadium betrug bei den schwereren Fällen 
S. und P. ziemlich genau 2V 2 —3 1 /* Tage. Bei den leichteren 
Fällen E. I und E. II sind Prodromi und Initialstadium nicht so 
leicht voneinander abzugrenzen, bei dem geimpften Fall M. fehlt 
letzteres überhaupt. — Die so charakteristischen Lumbosacral- 
schmerzen zeigte in exquisit heftiger Weise der Fall P. Bei 
den übrigen Kranken ließen sie sich nur bei der Directrice E. I 
konstatieren, hier wohl im Zusammenhang mit der eintretenden 
Periode. Das verfrühte Einsetzen der Menses nach 
kaum 10 tägiger Pause bei diesem Fall ist ganz charakte¬ 
ristisch für Variola und wird von manchen Autoren diagnostisch 
verwertet. — Die so häutigen bohrenden Extremitätenschmerzen 
hatte nur P. sehr intensiv an den Waden. Lurabosakral- und 
Extremitätenschmerzen sollen allerdings bei hämorrhagischen Formen 
besonders heftig sein. 

Mit Rücksicht auf den exquisit leichten Verlauf der Exanthem- 
periode sind die beiden Fälle E. I und E. II zweifellos als Variolois- 
formen anzusehen. Im Zweifel kann man — bei der ohnehin ge- 
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Datnm 1. Fall, S. ! 2. FaU, E.II 3. Fall, P. > 4. Fall, M. 1 5. Fall, E.I 


1. XI. Beginn mit 
Mattigkeit. 


3. 

4. 


Rote Flecken 
bemerkt. 
Kommt nach 
Hause. 


6- Friseur, Ee- 1 

Beim gleichen i 

stanrant, 

Friseur wie I. 

Krankenhaus¬ 

i i 

eintritt. 

i 1 

j i 

1 i 

8.’ i 


9. 


10. 


11. 

i 

12. 

i 

13. 

i ’ 

14. 

Erstes Krank¬ 

15. 

heitsgefühl. 

16. 

i 

Fieber. 

17. 

1 

18. 


19. 

} Bemerkt 

20. 

[ Exauthem. 

21. , 

/ 

22. 

! 

Ausschlag an¬ 

•23. 

geblich vorbei. 


wie I. 


Zusammen | 
mit 1. Fall. 1 


Geimpft. 


1. Krank¬ 
heitsgefühl. 


Positiver 

Impferfolg. 


Exanthem i. 


Schüttelfrost. >d. Umgeh d. 

J Impfpusteln. 

Bemerkt Ex-, 
anthem. 


I 


24. 


Generelles 

Exanthem. 


*3 

G 

O 

> 

tl 

a 

P 

G 

O 

£ 

G 


o 

B 

o 

\A 


26. 

27. 

28 . 

*a. 

30. 

l.XII. 

9 


4. 

5. 

6 . 

7. 

8 . 


9. 

10 . 
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Erstes Krank¬ 
heitsgefühl. 


Bemerkt Ex¬ 
anthem. 
Krankenhaus¬ 
eintritt. 
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künstelten Trennung von Variola vera und Variolois — wegen der 
Fälle S. und M. sein, deren Suppurationsstadiiim zwar fieberfrei 
verlief, deren Exanthem aber sehr ausgeprägt war und sehr deut¬ 
liche Narben hinterließ. Bei P. lag zweifellos eine schwere Variola 
haemorrhagica confluens vor. 

Das Exanthem war bei allen Kranken mit Ausnahme der beiden 
leichten Fälle E. I und E. II sehr charakteristisch. Hervorgehoben 
sei besonders die starke Beteiligung des behaarten Kopfes, der 
Mund- und Eachenschleimhaut, der Fuß- und Handflächen. Be¬ 
sonders stark muß das laryngotracheale Enanthem bei Fall P. ge¬ 
wesen sein, der jedoch bei äußerst quälendem Husten niemals einen 
objektiven Lungenbefund zeigte. Sehr auffallend war die Exanthem¬ 
entwicklung bei der geimpften Patientin M.: Der variolöse 
Ausschlag erschien zuerst, einige Tage vor dergene- 
rellen Ausbreitung, in der Umgebung der wohlent¬ 
wickelten Impfpusteln und zwar in bedeutend dich¬ 
terer Anordnung, vielfach unter völligem Konfluieren 
der Bläschen. Ich glaube nicht, daß es notwendig ist, dieses 
Phänomen als eine lokale Überempfindlichkeitserscheinung im Sinne 
der Immunitätslehre anzusehen, sondern es erscheint mir wahr¬ 
scheinlich, daß es sich um eine einfache essentielle Überempfind¬ 
lichkeit der durch entzündliches Ödem und ähnliche gewebs- 
schädigende Einflüsse alterierten Hautpartie handelt. Man hat ja 
stets bei Pockenfällen beobachtet, daß sich die Pusteln gern an 
solchen Stellen der Haut zuerst ansiedeln und dort gehäuft auf- 
treten, wo mechanische, thermische oder chemische Insulte die flaut 
gereizt haben, z. B. gern am Nacken, wo der Kragen reibt, und 
an ähnlichen Stellen. 

Bei der großen Seltenheit einer Beteiligung der Bindehaut am 
variolösen Exanthem sei darauf hingewiesen, daß auch bei unseren 
sämtlichen Patienten die Konjunktiven zwar von typischen Pocken¬ 
eruptionen frei blieben, daß jedoch bei dem hämorrhagischen Fall 
sich sehr ausgesprochene subkonjunktivale Blutungen fanden. 

Auffallend mild war bei allen unseren Kranken das Suppurations- 
stadium, was besonders bemerkenswert bei dem stürmischen Beginn 
und dem stark hämorrhagisch konfluierenden Exanthem des Falles P. 
erscheint. Das Fieber erreichte bei ihm in diesem Stadium nicht 
mehr 39°, während alle anderen Kranken völlig fieberfrei waren. 
Komplikationen durch irgend welche pyogene Infektionen, wie 
Furunkolose, Abscesse, traten bei keinem ein. Von Decubitus blieben 
sie alle frei und nur bei Fall M. war der vielerwähnte penetrante 
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Gestank der Kranken im Suppurationsstadium in auffallender Weise 
bemerkbar. Recht ungewöhnlich dürfte überhaupt die rasche 
Besserung und der günstige Ansgang des konfluierenden Falles sein. 
Nach Immermann (10) begegnet man dieser schweren Form nur 
bei Ungeimpften oder einmal Geimpften, wenn die Impfung lange 
Jahre zurückliegt. Der gleiche Autor hat zudem keinen derartigen 
Fall beobachtet, der nicht letal verlief. Nun war unser Patient 
aber dreimal geimpft, das letzte Mal allerdings vor 21 Jahren. 
Es scheint, daß persönliche Dis position für diese Pockenform 
eine große Rolle spielt, jedenfalls zeigen unsere Fälle deutlich, wie 
wenig der Genius epidemicus hier von Bedeutung ist, bei der leichten 
Erkrankung des nur einmal geimpften Falles S., und bei der 
schweren des dreimal geimpften Falles P. Diese persönliche Dis¬ 
position scheint aber keineswegs mit einer allgemeinen Schwächung 
des Organismus zusammenzuhängen. Denn hier handelt es sich um 
einen kräftigen, völlig gesunden, noch verhältnismäßig jungen 
Mann. Daß bei diesem nach Verlauf von 21 Jahren ein für Ver¬ 
meidung der Erkrankung überhaupt ausreichender Impfschutz nicht 
mehr vorhanden war, ist ja wohl begreiflich, doch ist es kaum 
zweifelhaft, daß der milde Ablauf dieser bei Ungeimpften fast stets 
letal werdenden und auch hier sehr stürmisch beginnenden Variola¬ 
fora auf die Fortdauer einer, wenn auch abgeschwächten Vaccine¬ 
immunität zurückzuführen ist. Bei dem Kranken P. waren dann 
weiterhin sehr bemerkenswert die von den Pusteln unabhängig, 
besonders an den unteren Extremitäten sehr zahlreich auftretenden 
subdermalen Blutaustritte. Immerhin handelt es sich aber hier 
nicht um die allerschlimmste Pockenform, die Purpura variolosa, 
bei der die Blutaustritte schon vor dem Exanthem im Initial- 
Stadium in Erscheinung treten, sondern um die von den Autoren 
als Variola pustulosa haemorrhagica bezeichnete Form, bei der erst 
in der Eiterungsperiode Symptome von Purpura deutlich werden. 
Auch hier waren, wie dies stets beschrieben wird, die unteren 
Körperpartien weit stärker beteiligt. Während bei den später er¬ 
krankten Patienten keine Nachkrankheit eintrat, dürfte es ge¬ 
boten sein, hier der auffallenden Gemütsdepression zu gedenken, 
die sich im Anschluß an die Erkrankung bei unserem ersten 
Fall entwickelte. Wenn auch manches dafür sprach, daß er auch 
schon vorher gewisse depressive Zustände durchgemacht habe, 
so ist immerhin das Auftreten von Psychosen und gerade von Me¬ 
lancholie nach Variola scheinbar keine Seltenheit (vgl. Imm er¬ 
mann 1. c. p. 90). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



370 


Kämmrreb 


Zu erwähnen ist noch, daß nur bei P. anfangs leichte febrile 
Albuminurie und eine schwache Diazoreaktion vorhanden war, sonst 
aber der Urin bei allen stets normales Verhalten zeigte. Die auf 
der Höhe des Exanthems bei dem hämorrhagischen Fall ansgeführte 
Wassermann’sche Reaktion mit luetischem wässerigem Organextrakt 
verlief negativ. 

Die kleine Münchener Epidemie gibt uns schließlich neuerdings 
einen Beweis von der großen Infektiosität der Variola für Dis¬ 
ponierte. Aber andererseits, wenn man bedenkt, daß der erste 
Kranke im Eiterstadium in der Stadt umherlief, in öffentlichen 
Gebäuden und Restaurants sich aufhielt, zahlreiche Personen be¬ 
rührte, mit der Trambahn fuhr, daß der zweite Patient schon 
schwer erkrankt, als Briefträger den Infektionsstoff in so und so 
viele Häuser trug — dürfen wir auch den erfreulichen Schluß 
ziehen, daß die Pockenimmunität unserer Bevölkerung dank der 
Zwangsimpfung eine nicht unbedeutende Höhe erreicht hat. 

II. Das Blutbild. 

Leider waren wir bei keinem unserer Fälle in der Lage, schon 
das Initialstadium zu sehen, Blutuntersuchungen aus dieser Periode 
fehlen uns daher. Auch die ersten Tage der Eruption und Florition 
fehlen uns, Präparate aus dem vesikulären Stadium konnten wir 
bei zwei Fällen erhalten, bei zwei unserer Kranken setzt die Unter¬ 
suchung erst in der Suppurationsperiode ein. Wenn wir einen 
Blick auf unsere Kurven und Tabellen werfen, so fällt bei drei 
Patienten sofort in die Augen, daß die Leukocytengesamt- 
zahl vermehrt ist, wenn auch in mäßigem Grade. Die höchsten 
Erhebungen, 17 000 und 17 200 finden sich bei dem hämorrhagischen 
Fall und bei M. und zwar nur am allerersten Beobachtungstag. 
Dann hält sich die Leukocytose bei P. in mäßigen Grenzen von 
8000—14000 bis zum 47. Krankheitstag, wo zum ersten Male wieder 
7300 Leukocyten erreicht wurden. Aber auch in der späteren 
Rekonvalescenz finden sich noch manchmal Erhebungen auf 9000 
uud 10000. Beim Fall M. blieb die Leukocytose bis etwa zum 
18. Krankheitstag höher als 12000, um dann bis zur Entlassung 
am 53. Krankheistag Werte von 7000—11000 beizubehalten. Auch 
beim Fall S. fällt die höchste Erhebung auf den ersten Beobachtungs¬ 
tag, 14000. Dann hält sich die Zahl lange Zeit auf der durch¬ 
schnittlichen Höhe von etwa 10000 uud erst vom 60. Krankbeits¬ 
tag an nehmen die Werte allmählich ab. Im Gegensatz zu diesen 
Zahlen steht die anfänglich geringe Gesamtleukocytenmenge bei 
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dem so auffallend leicht verlaufenen Fall E. I. Es findet sich in 
den ersten Tagen eine leichte Leukopenie, die erst im Anfang der 
Desquamationsperiode einer Gesamtzahl von 9000 Leukocyten (am 
9. Erkrankungstag), der höchsten von der Patientin erreichten, 
weicht In der späteren Rekonvalescenz finden wir dann wieder 
hier und da sehr niedrige Leukoeytenzahlen. 

Der Befund einer nicht sehr hochgradigen Ge- 
samtleukocy tose deckt sich also mit dem aller früheren 
Beobachtungen. Auch aus unseren Fällen hat man den Ein¬ 
druck, daß die Zunahme im allgemeinen mit der Krankheits¬ 
intensität parallel gehe. Das Maximum fiel bei uns in die Zeit 
des 7. bis 10. Krankheitstages. Da jedoch die vorausgegangenen 
Tage nicht beobachtet werden konnten, kann es leicht auch in 
diese Zeit gefallen sein. Jedenfalls wurden in der Zeit des Über¬ 
ganges von der Suppuration zur Desquamation im Gegensatz zu 
den Untersuchungen Verstraeten’s (vgl. vorn) so hohe Zahlen 
wie anfangs nicht mehr beobachtet. Entschieden stehen aber unsere 
Befunde der Ansicht P i c k’s entgegen, daß die Leukocytose nur die 
Folge einer sekundären Eiterinfektion sei, da sich ja bei uns die 
höchsten Zahlen vor der eigentlichen Krustenbildung fanden, da die 
Leukocytose anhielt, trotz völlig unkomplizierten Verlaufs und auch 
noch im mäßigen Grade nach völliger Eintrocknung vorhanden 
war. Daß Pick gerade bei seinen schwersten, letal verlaufenen 
Fällen keine Leukocytose, sondern eher Leukopenie beobachtete, 
ist uns heutzutage sehr verständlich. Es steht, wie dies ja auch 
die anderen Autoren betonen, außer Zweifel, daß die Leuko¬ 
cytose durch die Pockeninfektion in engerem Sinne 
bedingt ist. 

Ehe wir auf die Beteiligung der einzelnen Leukocytenformen 
an dieser Leukocytose eingehen, erscheint es mir notwendig, einiges 
über die angewandte Klassifikation zu sagen. Es wurden im Ver¬ 
lauf der Untersuchungen schließlich nur noch Giemsapräparate ver¬ 
wandt, da gerade bei dieser Färbung die Granulationen, auch die 
azurophilen, besonders deutlich hervortreten und dabei die Ab¬ 
grenzung von Protoplasma und Kern eine sehr scharfe ist. Über 
das Aussehen und die Abgrenzbarkeit, von polynucleären Neutro¬ 
philen, Eosinophilen', Mastzellen und kernhaltigen Roten dürfte 
Einigkeit bestehen und es ist nicht notwendig, näher darauf ein¬ 
zugehen. Schwieriger und hier von besonderer Bedeutung ist das 
Auseinanderhalten von Lymphocyten, großen Mononucleären. 
Reizungsformen, kurz einkernigen ungranulierten Zellen mit baso- 
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philem Protoplasmaleib. Wir haben uns bei unseren Zählungen 
an die auch von Ehrlich sanktionierte Darstellung der Zell¬ 
formen Nägelfs(ll) im Nothnagel’schen Handbuch gehalten und 
unterschieden (bei Giemsafärbung): 1 ) 

1. Lymphocyten (Abbild. 1—4). Zunächst kleine Formen von der 
Größe eines Erythrocyten, der Kern füllt fast die ganze Zelle aus, ist 
rundlich oder oval, zentral, bei älteren größeren Formen auch exzentrisch. 
Er ist intensiv gefärbt, zeigt ein dichtes Chromatingerüst. In seiner 
Kontur ist er höchstens eingekerbt, nie einer polymorphen Struktur Bich 
nähernd. Die größeren Zellformen (Abbild. 5—13) haben vielfache 
zahlreiche azurophile Granula. Das Protoplasma ist hier bei guter 
Färbung rein hellblau, bei etwas gequetschten Formen auch rein weiß. 
Sehr oft findet man perinucleäre Aufhellung (Abbild. 2, 4,^ 8, 9). Da 
wir von kleinen zu großen Formen stets alle Übergänge 
fanden, da die Schichtdicke des Blutausstrichs hierbei 
eine große Rolle spielt, haben wir in unseren Tabellen 
auf eine Trennung der großen und kleinen Formen ganz 
verzichtet. Ich hatte jedoch den Eindruck, daß in den Anfangs¬ 
stadien, in den Perioden stärkerer Reizung, die großen Formen 
überwiegen. 2. Große Mononucleäre und Übergangsformen (Ab¬ 
bildung 14—20). Voluminös, 2—3 mal so groß als ein Erythrocyt. Sie 
haben einen großen ovalen Kern, meist weniger intensiv gefärbt als bei 
Lymphocyten, mit feinem Chromatingerüst. Der Kern zeigt alle Über¬ 
gänge zur polymorphen Struktur. Das Protoplasma ist sehr breit, fein¬ 
maschig, zeigt zartes Protoplasmareticulum, keine perinucleäre Auf¬ 
hellung, graublaue bis schiefergraue Farbe. Vielfach findet man äußerst 
feine neutrophile Granula, wodurch oft Rosaschimmer des Protoplasmas 
entsteht. Zwischen den Mononucleären und den sogenannten 
Übergangsformen (Abbild. 15, 16, 18, 19) ist eine Grenze so 
schwer zu ziehen, der Zusammenhang beider scheint so 
klar zu sein, daß bei unserer Zählung auf eine Trennung 
verzichtet wurde. Bei stärker gelapptem Kern findet man oft 
stärkere Affinität zum Farbstoff. Da größere Lymphocyten (Abbild. 12, 
13) unter Umständen mit großen Mononucleären verwechselt werden 
können, wenn auch im großen und ganzen die Unterscheidung nicht 
allzu schwer ist, so wurde in zweifelhaften Fällen vor allem auf die 
wabigere Struktur, das Fehlen perinucleärer Aufhellung, auf rötlichen 
Schimmer oder das Vorkommen neutrophiler Granula bei den Mono- 
nucleären und Übergangszeiten geachtet. Da ihnen azurophile Granula 
stets fehlen sollen, was auch bestritten wird, so wurde auch dieses 
Moment berücksichtigt. 3. Eine eigene Abtrennung von Myeloblasten 
wurde wegen der unsicheren Unterscheidbarkeit von großen Mononucleären 
nicht durchgeführt. I)a nach Nägeli zudem die großen Mononucleären 


1) Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Privatdozent Dr. Xageli, 
der die Güte hatte, mir mehrere Präparate durchzusehen, und meinen Befund 
einer ausgeprägten Lvmphocytose bestätigen konnte, auch hier meinen ganz be¬ 
sonderen Dank auszusprechen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über das Leukocytenbild bei Variola. 


373 


und Übergangszellen wahrscheinlich Abkömmlinge der Myeloblasten sind, 
sind zweifellos alle Übergänge möglich. 4. Reizungsformen (Abbild. 22—26). 
Hochgradig basophiles Protoplasma bei G-iemsa tiefblau gefärbt. Große, 
oft sehr große Zellen (Abbild. 25, 26). Das Protoplasma ist oft vakuoli- 
siert (Abbild. 23). Man findet auch Riesenexemplare, dann Formen mit 
groben Einkerbungen und Lappungen des Kerns (Riederformen), ja selbst 
zweikernige Formen (Abbild. 26). Es wurden alle stark basophilen 
Zellen unter dem einen Namen zusammengefaßt. 

Damit über die Zellart kein Zweifel bestehen kann, sei auf die Ab¬ 
bildung verwiesen, welche typische Formen mononucleärer Zellen dar¬ 
stellt, wie sie das Blut unserer Kranken bei Giemsafärbung ergab. T ) 

Die Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobins wurde 
bei den Patienten einige Maie festgestellt, eine Abweichung von 
der Norm jedoch nicht gefunden, auch bei dem hämorrhagischen 
Fall nicht. Leider konnte der Fall M. in der späteren Rekon- 
valesceuz nach der Krankenhausentlassung nicht mehr beobachtet 
werden. 

Die Prozentzahlen der Leukocyten finden sich in den bei¬ 
liegenden Tabellen zusammengestellt, für neutrophile Polynucleäre 
und Lymphocyten sind auch noch Kurven mit absoluten Zahlen 
beigegeben. Wir ersehen aus ihnen folgendes: 

1. Verhalten der Polynucleären: Am ersten Beobachtungs¬ 
tag zeigte sich bei drei unserer Patienten eine geringe A 7 ermehrung der 
Neutrophilen, nur bei E. I mit der sehr geringen Leukocytengesamtzahl 
waren auch die Neutrophilen vermindert. Verfolgt man bei dem ersten 
Fall die Neutrophilenkurve dann weiter, so ist ersichtlich, daß sie die 
Normallinie mit nicht sehr bedeutenden Ausschlägen bald nach oben, 
bald nach unten überschreitet, daß also im Durchschnitt weder von 
einer besonderen Vermehrung, noch Verminderung dieser Zellart während 
des Verlaufs der Erkrankung gesprochen werden kann. Etwa vom 
2. Monat nach der Erkrankung an nähert sich die Kurve noch mehr der 
Normallinie. Beim zweiten Fall P. sehen wir deutlicher, besonders im 
Desquamationsstadium für einige Zeit eine gewisse Verarmung des Blutes 
an Neutrophilen, jedenfalls können wir bei diesem Fall, abgesehen viel¬ 
leicht von den ersten Tagen, niemals von einer Polynucleose sprechen. 

Beim Fall M., der leider später nicht mehr beobachtet werden 
konnte, war klinisch die Eiterbildung weitaus am ausgesprochensten. 
Wohl deswegen sehen wir auch hier vielfach eine geringe Überschreitung 
der Mittellinie nach oben, aber doch nicht so sehr, daß von einer eigent¬ 
lichen Polynucleose gesprochen werden könnte. Beim Fall E. I sehen 
wir, daß die geringe Gesamtleukocytenzahl sich fast während der ganzen 
Beobachtung auf einen Mangel an Neutrophilen bezieht, die erst 3 Monate 


1) Ich verdanke die Zeichnung dieser Tafel dev Liebenswürdigkeit und 
Kunst des Herrn Oberarztes Dr. I. T. Meyer, wofür ich ihm auch an dieser 
Stelle meinen herzlichsten Dank aus<] »reche. 
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1. Fall. S. 


Krankheitstag: 
Datum : 

8. 

8. XI. 

9. 

9. XI. 

10. 

io. XI. 

11. 

11. XI. 

12. 
12. XI. 

13. 
18. XI. 

14. 
14. XI. 

1 15 - 
>15. XI. 

16. 
16. XI. 

17. ! 18. j 19. 21 . ; 

17.XI.18.XI.M XI.jll.XI. ; 

Leukocytengesamt- 

14000 

j __ 

11300 

13000 

13000 

12000 

1 _ 

11300 

13700 

liooo! 1000011700120«I ; 

zahl 

Polynucleäre Neu- 

°/o 

45,0 

41,7 

30,7 

33,0 

35,0 

40,0 

37,3 

34,0 

48,0 

46,7 

41,3 

i 1 

- 40.7 

trophile 

Lymphocyten 

43,0 

1 

49,0 

62,0 

57,0 

55,8 

53,0 

54,7 

56,0 

48,3 

49,3 

53,7 

- 56.11 | 

Reizungsformen 

1,0 

1,0 

1,3 

1,0 

1,0 

1,3 

0,3 

1.7 

0,7 

0,3 

1,0 

2,3 

- 0. 

Große. Mononucleäre 

6,7 

4,7 

4,3 

6,3 

6,7 

3,3 

5,3 

6,7 

1,0 

2,7 

, — 3,1 

u. Übergangszell. 
Eosinophile 

4,3 

3,0 

2,7 

3,0 

1,3 

2,3 

2,0 

1,3 

1,0 

1 

1,7 

1,7 

- 0,7 

- 0,3 

Mastzellen 

0 

0,7 

0 

0 

0 

0 

0 

0,3 

1,0 

0 

.0,7 

0 

Myelocyten 

0 

0 

0 

0 

0 

o i 

0 

0 

0 

0 

0 0' 

Erythroblasten 

0 

0 

0 

0 1 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 0 


2. Fall. P- 


Krankheitstag: 
Datum: 

6. 

24. XI. 

7. 

25. XI. 

8. 

26. XI. 

10. 

28. XI. 

12. 

30. XI. 

1 15. 

3. XII. 

18. 

6. XII. 

21. 

9. XII. 

I 25. 
jis. XU. 

29 . 

17. XD. 

Leukocytengesamt- 

— 

17000 

14000 

9000 

8000 

11800 

11900 

12700 

9900 

10400 

zahl 

Polynucleäre Neu- 

% 

42,0 

32,7 

_ 

48,3 

43,0 

28,0 

30,0 

i 25,0 

1 

26,7 

- 

trophile 

Lymphocyten 

46,6 

57,0 

— 

45.0 

55,0 

66,0 

6o,6 

1 

68,3 

65,0 

- 

Reizungsformen 

5,3 

5,3 

— 

2^3 

1,3 

1,7 

hl 

2,7 

3,0 

0 


Große.Mononucleäre 

2,7 

2,3 

— 

2,3 

0,3 

4,0 

3,0 

7,0 


u. Übergangszell. 
Eosinophile 

2,0 

2.3 

_ 

2,3 

0,3 

1,0 

0 

0,7 

u 

0 

- 
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nach Krankheitsbeginn wieder eine normale Zahl zu erreichen schienen. 
Es ist jedoch nicht wahrscheinlich, daß die geringe Gesamtleukocytenzahl 
hier mit dem variolösen Prozeß zusammenhängt. 

2. Lymphocyten. Abgesehen vom Pall E. I findet sich schon 
am ersten Beobachtungstag bei allen eine beträchtliche Ver¬ 
mehrung dieser Zellformen. Nur den Fall P. sahen wir noch 
im papulovesikulösem Stadium, aber gerade hier zeigt dieser Fall seine 
höchsten Lymphocytenwerte, fast das Siebenfache des normalen. 
Beim Fall E. I, der zuletzt kam und dessen Exanthem sehr unbedeutend 
war, machte mich das Ausbleiben der Lymphocytose am ersten Tag fast 
an der Diagnose irre. In den folgenden Tagen erhob sich aber die 
Lymphocytenkurve, um am 9. Tag ihren Höhepunkt, das Vierfache des 
normalen zu erreichen. Bei allen unseren Patienten bleibt 
nun zunächst während des ganzen Krankenhausaufent¬ 
haltes diese Lymphocytose in ausgesprochener Weise 
bestehen. Beim Fall E. I zeigt sich etwa 96 Tage nach Krankheits¬ 
beginn wieder ein annähernd normales Blutbild, beim ersten Fall, bei 
dem infolge seines rätselhaften Verschwindens weitere Untersuchungen 
nicht möglich waren, ist es am 105. Tag wenigstens von der Norm nicht 
mehr weit entfernt. Auch bei P. ist am 120. Krankheitstag die Nähe 
normaler Verhältnisse augenscheinlich. Es darf also bis zum völligen 
Ausgleich der Blutalteration wohl auf mindestens drei Monate 
gerechnet werden. Deutlich erkennbar ist, daß die Lymphocytenwerte 
gerade nach der eigentlichen Pustelperiode, im Eintrocknungsstadinm 
noch einmal einen ganz besonders hohen Grad erreichen. 

3. Reizungsformen. Alle Fälle verhalten sich darin gleich, 
daß anfangs über 1 °/ 0 dieser Zellen vorhanden sind, um 
im Laufe der Rekonvalescenz abzunehmen, bzw. ganz zu verschwinden. 
Bei dem hämorrhagischen Fall sehen wir die höchsten Werte. Uber 
5 0 0 in den ersten Tagen, halten sie sich in der Höhe über 1 ° ;0 etwa 
3 Wochen, um dann zu schwinden oder nur noch vereinzelt vorzukoinmen. 
Auffallend sind die großen Zahlen in den ersten Tagen bei E. I. Mög¬ 
licherweise hängt dies damit zusammen, daß die Patientin schon am 

4. Krankheitstage untersucht werden konnte. 

4. Eosinophile. Bei diesen Zellen konnte irgend eine auffallende 
Abweichung von der Norm nicht konstatiert werden. Abgesehen vom 
Fall E. I, der ja auch eine auffallende Verminderung der Neutrophilen 
zeigte, fehlten sie bei keinem Falle jemals ganz und waren auch niemals 
in pathologischer Weise vermehrt. 

5. Große Mononucleäre und Übergangszeiten. Bei Zu¬ 
grundelegung der oben auseinandergesetzten Merkmale an nachGiemsa 
gefärbten Präparaten ist eine Vermehrung dieser Zellen bei 
unseren Fällen nicht zu konstatieren. Nach allgemeiner An¬ 
nahme finden sich 6—8 % dieser Zellen im normalen Blut. Wir fanden 
im Durchschnitt 3 —7 0 / 0 , die Schwankungen mögen teilweise von der 
oft schwierigen Abtrennung von großen Lymphocyten herrühren. Im 
allgemeinen ist die Menge während des Verlaufes gleich, um vielleicht 
mit dem Fortsclireitnn der Rekonvalescenz etwas zuzunehmen. Deutlich 
ausgeprägt ist diese Zunahme jedoch nur bei dem zweiten Falle P., bei 
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dem wir in den ersten drei Wochen eine Durchschnittszahl von etwa 
3 0 danach von etwa 7 °/ 0 haben. 

6. Mastzellen. Ungefähr wie bei Normalen, stets ganz ver¬ 
einzelt, meist unter 1 °/ 0 . 

7. Myelocyten und Normobi as ten, nur ganz wenige in den 
allerersten Tagen, im vesikulösen und vesikopustulösen Stadium. 

Vergleiche ich die Resultate meiner Zählungen mit denen von 
Courmont und Montagard, so ist die Übereinstimmung des 
Befundes einer relativen, d. h. prozentualen Verminderung der poly- 
nncleären Neutrophilen klar ersichtlich. Entgegenzustehen scheinen 
sich jedoch unsere Ergebnisse bezüglich der einkernigen Zellen, da 
die französichen Autoren durchschnittlich nur 5% Lymphocyten 
fanden. Aber nur scheinbar. Liest man die Zellbeschreibung 
Courmont und Montagard’s mit Aufmerksamkeit durch, so 
wird es bald wahrscheinlich, daß der Unterschied nur in der 
Namengebung und nicht im tatsächlichen Befund zu suchen ist. 
Zweifellos sind uämlich ein großer Teil der Zellen, die von den 
Autoren (vgl. vorn unter Rubrik 3 p. 355) als mittelgroße Mononucleäre 
bezeichnet werden und die an der Mononucleose den Hauptanteil 
haben sollen, Formen, die von uns als große Lymphocyten be¬ 
zeichnet werden würden. Dies wird um so wahrscheinlicher, wenn 
man berücksichtigt, daß die Autoren in ihrem Schlußwort von 
einer „Vermehrung der normalen Mononucleären des Blutes von 
lymphatischem Ursprung“ sprechen, daß sie bei der Beschrei¬ 
bung des normalen Blutes „Lymphocyten und mittlere Mononucleäre“ 
znsammenrechnen, als weitere Form dann aber Zellen, die wir 
zweifellos große Mononucleäre nennen würden, in folgender Weise 
beschreiben: 

„Man kann auch noch einige voluminösere Mononucleäre finden mit 
uogranuliertem Protoplasma, oder nur einige vereinzelte neutro¬ 
phile Granulationen enthaltend. Die Kerne dieser großen Mono- 
DQcleären sind im allgemeinen ziemlich unregelmäßig (assez decoupes). 
Manche von ihnen lassen sich als Zwischenformen ansehen, nähern 
sich den Polynucleären. Im normalen Blut etwa 2° 0 .“ 

Die Formen der unter Rubrik 4 (p. 355) beschriebenen Zellen 
Courmont und Montagard’s, bei denen die starke Ohromophilie 
des Protoplasmas betont wird, sind wohl sicher zum größten Teil 
mit unseren Reizungsformen identisch. Mit Berücksichtigung 
dieser Nomenklaturverhältnisse glaube ich, daß auch 
die französischen Autoren an ihrem viel größeren 
Material im wesentlichen keine anderen Befunde er¬ 
hoben haben als ich. 
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Courmont und Montagard empfehlen schließlich die Unter¬ 
suchungen des Blutbildes bei Variola sehr als diagnostisches 
Hilfsmittel und auch zur retrospektiven Diagnose. 
Gegen die Möglichkeit einer retrospektiven Diagnose aus dem post- 
variolösen Blutbild möchte ich mich entschieden aussprechen. Denn 
ausgeprägte Lymphocytose nach einer überstandenen Infektions¬ 
krankheit finden wir nicht nur bei Typhus, Diphtherie, Pertussis 
und anderen, sondern gerade auch nach den differentialdiagnostisch 
mehr in Frage kommenden exanthematischen Krankheiten, wie 
Masern, Scharlach, Syphilis. Nützt uns aber für die Diagnose das 
Blutbild auf der Höhe der Erkrankung, etwa im Eruptions- oder 
Floritionsstadium ? Hier wird bei ausgeprägten Pockenfällen wohl 
immer mäßige Gesamtleukocytose, Lymphocytose, normale oder 
leichtvermehrte Menge der Neutrophilen, kein völliges Fehlen der 
Eosinophilen vorhanden sein, bei schweren Formen wird man auch 
einige Markzellen und Norm oblasten finden können. Da es sich in 
diesem Stadium differentialdiagnostisch nur um exanthematische 
Krankheiten handeln kann, kommen hier für uns nur solche in Be¬ 
tracht. Bei Scharlach wird die meist bis zur Abschuppung vor¬ 
handene Polynucleose und die meist schon am zweiten oder dritten 
Tag einsetzende Eosinophilie gegen Pocken sprechen. Masern 
würden im Gegensatz zur Variola durch Leukopenie, geringe Zahl 
der Lymphocyten und Mangel der Eosinophilen während des 
Exanthems charakterisiert werden. Bei Lues findet sich im 
exanthematischen Stadium meist Polynucleose. Die Verhältnisse 
bei Röteln und leider auch bei VaricelleD, auf die es doch hier am 
meisten ankommt, sind leider noch nicht hinreichend studiert. Bei 
letzteren wird Leukopenie wechselnd mit Leukocytose beschrieben 
bei Vorherrschen der mononucleären Zellen gegenüber den Neutro¬ 
philen, ein Blutbild, das wahrscheinlich eine Unterscheidung von 
Variola nicht ermöglichen würde. 1 ) Notwendig erscheint jedenfalls 
ein eingehendes Studium des Blutbildes im Initialstadium der 
Variola, es wird sich allerdings wenigstens in Deutschland meist 
sehr schwer ermöglichen lassen. Es erscheint besonders deswegen 
so notwendig, weil sich erst dadurch feststellen ließe, welches 


1) Wie schwer diese Unterscheidung sein mag, zeigte sich mir an einem 
Varicellenfall, einem 5jährigen Knaben, der am 3. Erkrankungstag folgendes 
Leukocytenbild bot: Leukocytengesamtzahl 5000, Polynncleäre Neutrophile 39,3% 
Lymphocyten 50,0%, Keizungsformen 2,7%, große Mononucleäre und Übergangs¬ 
zellen 8.0%, Eosinophile 0%, Mastzellen 0%, keine Myelocyten und Normo* 
blasten. 
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eigentlich die primäre Folge der Schädigung der blutbildenden 
Apparate ist, wobei wahrscheinlich. weitgehende Analogien mit 
anderen Infektionskrankheiten gefunden würden. Es würde die 
Frage gelöst werden können, ob wir es bei den Pocken mit einer 
primären Reizwirkung auf die lymphatischen Apparate, wodurch 
eine echte, primäre Lymphocytose ausgelöst würde, zu tun haben, 
oder ob die Lymphocytenvermehrung nur die Antwort auf die 
primäre Alteration des myeloiden Systems darstellt, ob die Lympho¬ 
cytose eben als eine rein postinfektiöse anzusehen ist. Es 
erscheint von vornherein nicht sehr wahrscheinlich, daß die Lympho¬ 
cytose eine primäre und nicht eine sekundär postinfektiöse ist, 
denn bei allen genauer in dieser Hinsicht studierten Erkrankungen 
konnte sie sich als sekundär erweisen lassen (vgl. hier auch Ziegler 
und Schlecht (12)). Sie scheint nun allerdings während der eigent¬ 
lichen Pockenerkrankung sehr rasch einzutreten, nach den Tabellen 
Courmont und Montagard’s wiederholt schon am 4. Tage. Es 
wäre ja schließlich auch gar nicht undenkbar, daß die von 
Weigert (13) beschriebenen Veränderungen in den Lymphdrüsen, 
die später zu nekrotischen Herden führen, vielleicht doch eine 
primäre Schädigung des lymphatischen Blutbildungsapparates be¬ 
dingen. Aber andererseits kann die primäre Alteration ja schon 
in das Inkubationsstadium gefallen sein. Ich möchte als Beispiel 
auf die Masern hin weisen, bei welchen klinisch eine ähnliche 
markante Abtrennung des Initial- vom Eruptionsstadium durch 
Temperaturabfall besteht, wie bei den Pocken. Bei Morbillen sind 
zu Beginn der Inkubation die neutrophilen Polynucleären stark 
vermehrt, es folgt rasche Abnahme, zur Zeit des Exanthems Ver¬ 
minderung; die Lymphocyten nehmen mit dem Enanthem rasch ab, 
sind zahlreich zur Zeit des Exanthems, um dann rasch weiter an¬ 
zusteigen. Es ist nun wohl denkbar, daß es sich bei Variola ganz 
ähnlich verhält, daß nur die Lymphocytose früher ein tritt — viel¬ 
leicht weil die Quantitätsverhältnisse und die Zeiten der Einwirkung 
der toxischen Reize andere sind. Unter dieser Voraussetzung wird 
man sich dann auch vorstellen können, daß man in dem tatsächlich 
von uns beobachteten Blutbild, auch schon in den ersten Tagen 
des Exanthems, vielleicht den Reparationsvorgang und nicht die 
primäre Giftreaktion vor sich hat. 

Wie sehr sich derartige sekundäre reaktive Lymphocytosen in 
die Länge ziehen können, zeigt uns als weiteres Beispiel der Typhus 
abdominalis. Wie beim Typhus das Blut erst nach 15 Wochen 
wieder annähernd normale Verhältnisse zeigt, so sehen wir auch 
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bei der Variola erst nach 12 Wochen und länger ein langsames 
Verschwinden der LymphocytenVermehrung. Von der besonders 
von Ziegler und Schlecht (1. c.) so betonten Gegensätzlichkeit 
zwischen lymphatischem und myeloischem System kann man sich 
nach meiner Ansicht besonders an dem Blutbild des zweiten Falles 
P. in der Rekonvalescenzzeit, etwa vom 10. Tage an, überzeugen, 
w'o mit der neutrophilen Leukopenie die höchsten Lymphocyten- 
'werte (der Rekonvalescenz) erreicht werden, und wo im weiteren 
Verlauf unter Abnahme der Lymphocyten das neutrophile System 
sich allmählich erholt, indem zunächst die Mononucleären und Über¬ 
gangszellen von durchschnittlich 3 °/ 0 in den ersten drei Wochen 
auf durchschnittlich 7 °/ 0 in der späteren Zeit anwacbsen. 

Jedenfalls — bis nicht durch Untersuchung des Inkubations¬ 
und Initialstadiums, dflrch den Nachweis einer ganz primär ein¬ 
setzenden Lymphocytenvermehrung, resp. -Alteration, der Gegen¬ 
beweis geliefert wird — w r as ich sehr wohl für denkbar halte — 
erscheint es mir möglich, daß es sich bei dem von uns beobach¬ 
teten Blutbild von Variola um eine postinfektiöse Lyra- 
phocytose handelt, analog zahlreichen anderen Infektionskrank¬ 
heiten. 

Wenn ich zum Schlüsse meine Untersuchungsresnltate zu¬ 
sammenfasse, sei noch einmal ausdrücklich bemerkt, daß über die 
Stadien vor der Floritionsperiode nichts ausgesagt werden kann. 
Fs ergab sich also: 

1. Bei Variola besteht — jedenfalls vom vesi¬ 
kulösen Stadium an — eine mäßige Gesamtleuko- 
cytose, durchschnittlich zwisehen 10000 und 20000 
Zellen im cmm. Sie verliert sich sehr langsam, 
geringe Steigerungen findet man öfters auch noch in 
den späteren Zeiten der Rekonvalescenz. 

2. Diese Leukocytose ist bedingt durch eine be¬ 
trächtliche, absolute Vermehrung der Lymphocyten, 
die jedenfa 11 s schon am fiinften Krankheitstag walir• 
nehmbar ist, in der Floritions-, Suppurations- und 
Eintrocknungsperiode besonders hohe Werte er¬ 
reicht und bis über drei Monate nach dem Krank¬ 
heitsbeginn noch als Lymphocytose bemerkbar ist. 
Im Anfang der Krankheit findet man sehr viele große 
L y m p h o c y t e n f o r m e n. 

3. Die Neutrophilen sind prozentual vermindert, 
absolut durchschnittlich in normaler Menge vor- 
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lianden, ganz im Anfang vielleicht hie und da etwas 
vermehrt, bei ausgeprägter Lymphocytose auch ver¬ 
mindert, 

4. In den ersten Tagen finden sich, besonders bei 
schweren Fällen, ziemlich viele Reizungsformen, die 
in der Rekonvalescenz mehr oder weniger rasch ab- 
nelimen. 

5. Bei schweren Fällen findet sich in den ersten 
Tagen eine mäßige Anzahl Myelocyten und Normo- 
blasten. Id der späteren Zeit nur noch sehr ver¬ 
einzelt, bei leichteren Fällen überhaupt nicht. 

6. Die großen Mononucleären und Übergangs¬ 
zellen zeigen im allgemeinen durchschnittliche 
Werte, scheinen aber mit dem Zurückgehen der 
Lymphocyten eine gewisse Vermehrung zu erfahren. 

7. Eosinophile und Mastzellen sind weder auf¬ 
fallend vermehrt noch vermindert, verschwinden 

I nie ganz. 

8. Zur Diagnose kann das Blutbild im exanthe- 
i malischen Stadium mit Vorsicht, zur retrospektiven 

Diagnose aber nicht verwendet werden. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel XIV. 1 ) 

Färbung nach Giemsn. 

1—3. Kleine Lymphocyten. 4.—7. Grölierere Lymphocyten. 8.—13. Grolle 
lymphocyten. 14—gO. Grolle Mouonuclcäre und Übergaugsformen. 21. Myelocyt. 
22.—vß. Keizungsformen. 

1) Anin. bei d. Korrektur: Bei den Zellen 14—20 sollte der Kern etwas 
"eiliger kompakt, bei 18 das Protoplasma zarter und blasser sein. 
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Mitteilungen aus der med. Universitätsklinik und dem physiol. 

Institut zu Kopenhagen. 

Ein Fall von angeborenem Herzfehler mit Cyanose and 

Polyglobulie. 

Von 

Dr. Waldemar Bie, und Dr. Wilhelm Maar, 

Privatdoz., I. Assist, an der Klinik. Privatdoz., I. Assist am physiol. Inst. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die enorme Cyanose, die man bei vielen Fällen von angeborenem 
Herzfehler findet, gibt diesen gegenüber den erworbenen Herz¬ 
fehlern eine besondere Stellung. Selbst wenn die letzteren von 
Cyanose begleitet werden, ist sie kaum auch nur einigermaßen so 
ausgesprochen wie bei den kongenitalen Herzfehlern. 

Mag nun die Cyanose in der Mischung arteriellen und venösen 
Blutes oder in der ungenügenden Sauerstoff Versorgung des Blutes 
in den Lungen bedingt sein, die Folge ist, daß die Versorgung 
der Gewebe mit Sauerstoff erschwert wird. Der Organismus kann 
diese mangelhafte Funktion kompensieren, teils durch Verbesserung 
der Blutzirkulation in den Lungen, teils durch Änderung der Re¬ 
spiration in der Art, daß die Sauerstolfaufnahme erleichtert wird. 
Den ersteren Kompensationsmodus erkennt man durch Nachweis 
einer Hypertrophie des rechten Ventrikels. Den letzteren Modus 
kann man durch Untersuchung des respiratorischen Stoffwechsels 
und mit Hilfe spirometrischer Untersuchungen nachweisen. 

Auch ein zweites Symptom muß bei Beurteilung der Kompen- 
sationsmaßnahmen des Organismus bei kongenitalem Herzfehler in 
Betracht gezogen wei den, nämlich die Polyglobulie, die man häufig 
antrifft. Wie die Cyanose kommt auch dieses Symptom bei er¬ 
worbenen Herzfehlern vor, aber in weniger ausgesprochenen Graden. 
Man findet bei den erworbenen Herzfehlern selten mehr als gegen 
6—7 Millionen rote Blutkörperchen, während bei den kongenitalen 
Herzfehlern häufig S—10 Millionen nachgewiesen werden. Ob diese 
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numerische Verschiedenheit Ausdruck einer verschiedenen Patho¬ 
genese oder nur einer verschiedenen Entwicklungsstufe desselben 
Prozesses ist, kann nicht als entschieden betrachtet werden. Wir 
haben versucht, in diese Frage einige Klarheit zu bringen, und in 
erster Reihe haben wir den Wert der Polyglobulie untersucht als 
ein Mittel, die Versorgung des Organismus mit Sauerstoff zu er¬ 
leichtern. 

Die Krankengeschichte unseres Patienten ist folgende: 

K. J. K., 19 Jahre, Gelbgießer, Kopenhagen. Aufgenommen 13. Fe¬ 
bruar 1908. Entlassen 2. Juni 1908. 

Es bestehen keine Fälle von Herzkrankheit in der Familie, die im 
großen ganzen gesund ist. 

Pat. hatte keinen Rheumatismus, Scarlatina, Diphtherie oder Genital- 
affektionen. Im Alter von 14 bis 16 Jahren rauchte er ca. 10 Zigaretten 
am Tag; in den letzten 2 Jahren 2—3 Zigarren täglich. Kein beson¬ 
ders großer Alkoholgenuß. 

Als Kind war Pat. völlig gesund, konnte mit seinen Kameraden 
spielen und Gymnastik treiben, ohne kurzatmig zu werden oder Herz¬ 
klopfen zu bekommen. Er litt nicht an Frost im Winter, und war nicht 
auffällig rot oder blau. Mit 14 Jahren kam er in die Lehre und von 
da an wurde er blau im Gesicht. In den letzten 3—4 Jahren wurde 
er kurzatmig und schwindlig und bekam Herzklopfen bei der geringsten 
Anstrengung, aber nicht bei Gemütsbewegungen. Die Gesichtsfarbe ver¬ 
änderte sich in den letzten Jahren mehr und mehr; sie ist rot im Sommer, 
blau im Winter. Auch die Hände sind gewöhnlich rot, werden aber in 
der Kälte blau. Vor einigen Jahren versuchte er etwas zu radeln, 
mußte aber sehr bald wegen Herzklopfen damit aufhöreü. 

Im letzten Halbjahr hatte er morgens oft Nasenbluten; ab und zu 
expektorierte er bei heftigem Husten blutigen Auswurf. Bei Verwun¬ 
dungen kommt es zu keinen stärkeren Blutungen. 

Die letzten 3 Jahre war er jeden Winter während der größten 
Kälte 10 Tage lang krank. Er wurde sehr blau im Gesicht, bekam 
Herzklopfen und Schwindelanfälle und wurde kurzatmig, wenn er sich 
in der Kälte bewegte. Er glaubt, daß diese Anfälle mit Fieber einher¬ 
gingen, doch wurde niemals seine Temperatur gemessen. Nach einigen 
Tagen Bettruhe wurde der Zustand wieder normal. Ein ähnlicher An¬ 
fall begann 14 Tage vor der Aufnahme, aber damals soll auch Ödem 
an den Füßen aufgetreten sein. Der Appetit war gut, der Stuhlgang 
in Ordnung. 

Die objektive Untersuchung gab bei der Aufnahme folgenden Befund: 

Körperlänge 171 cm. Gewicht 61,5 Kilo. Normale Temperatur. 
Puls 90, regelmäßig ; Respiration 24. Er ist kräftig gebaut, wohlgenährt. 
Die Muskulatur ist schlecht entwickelt. Das Gesicht, besonders die 
Backen, sind hochgradig cyanotisch; Hände, Füße und Knie sind rot, 
leicht cyanotisch. Die übrige Haut ist von normaler Farbe. Die oberen 
Extremitäten sind in ihrer ganzen Ausdehnung kühl und die unteren 
Extremitäten bis zur Mitte der Schenkei. Die Pupillen sind normal. 
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Die Rachenschleimhaut ist rötlich-cyanotisch; die übrige Mundschleim¬ 
haut sowie Zunge und Conjunktiva sind von lebhafterer roter Farbe als 
gewöhnlich. Die ophthalm. Untersuchung zeigt die Retinalvenen dick, 
nicht geschlängelt, von braun violetter Farbe, sehr dunkel; die Arterien 
von normaler Dicke und Farbe; im übrigen war der Augenhintergrund 
normal (Augenklinik). Die Larynx-Schleimhaut ist diffus rot, die Stimm¬ 
bänder rosarot (Hals- und Ohrenklinik). Der Thorax ist kräftig gebaut, mit 
leichter Ausbuchtung der Kurvaturen; im übrigen wohlgebaut. Die 
auskult. und perkut. Untersuchung der Lungen ergibt normale Verhält¬ 
nisse. Herzstethoskopie: Starke Voussure des Präcordiums. Der Herzstoß 
verstärkt, so daß das Präcordium erschüttert wird. Man fühlt leichtes 
systolisches und diastolisches Fremissement, am stärksten über dem Pul- 
monalostium und mitten über dem Präcordium. Pulsation des Prä¬ 
cordiums im 3.—5. Interkostalraum bis 2 cm außerhalb der Papillar¬ 
linie. Diese liegt 9 1 2 cm vom linken Sternalrand. Den Ictus fühlt 
man im 5. Interkostalraum, 2 cm außerhalb der Papillarlinie. Kei¬ 
nerlei systolische Einziehung des Präcordiums. Das Cardiogramni ist 
normal. Ob sich das Herz bei Lagewechsel verschiebt, kann nicht sicher 
entschieden werden. Die absolute Herzdämpfung reicht bis zum rechten 
Sternalrand der III. Rippe und der Papillarlinie. Die totale Dämpfung 
(sehr schwache Perkussion) reicht auf der rechten Seite bis 6 cm außer¬ 
halb des Sternalrande8. Die Durchleuchtung ergab spater ebenfalls eine 
sehr bedeutende Verbreiterung des Herzens nach rechts und fast dieselben 
Grenzen wie die stethoskopischen. Auch diese Untersuchung zeigte die 
linke Herzgrenze 2 cm außerhalb der Papillarlinie. Man hört ein systo¬ 
lisches Geräusch, das am kräftigsten ist und einen brummenden Charakter 
hat im innersten Teil des 3. linken Interkostalraumes. Hier hat es außer¬ 
dem einen leicht präsystolischen Charakter, und außerdem hört man hier 
ein entfernteres scharfes Geräusch, das die kleine Pause ausfüllt. In der 
Peripherie des Präcordiums ist das systolische Geräusch weicher, blasen¬ 
der und schwächer; man hört es jedoch noch an der Clavicula, sowie 
außen an der Articulatio humeri und in der Axilla. Außerdem hört man 
ein schwaches diastolisches Geräusch längs des linken Sternalrandes von 
der Clavicula bis zum 4. Interkostalraum. Beide Aortentöne sind schwach, 
rein; die Pulmonaltöne kräftiger, besonders der II. Diese Akzentuatiou 
des II. Pulmonaltones ist gleich stark im 2. und 3. Interkostalrauui. 
Über den Halsgefäßen hört man kein Geräusch. 

Diese auskultatorischen Verhältnisse waren jedoch nicht konstant. 
Das diastolische Geräusch konnte oft nicht gehört werden, und sogar 
das in der Regel sehr kräftige und rauhe systolische Geräusch konnte 
zeitweise fast unhörbar werden. 

Man findet einen schwachen Venenpuls am Halse, am kräftigsten 
am Bulbus venae jugularis deren Klappen sufficient sind. Die Leber 
reicht bis zur Kurvatur. Die Milz ist nicht zu fühlen. Ihre Dämpfung 
reicht bis zur Costoclavicularlinie. Kein Ascites. Abdomen im großen 
ganzen normal. Die unteren Extremitäten normal. Die Fingerspitzen 
sind nicht kolbenförmig. Die Blutverhältnisse sollen später besprochen 
werden. Die Anzahl der roten Blutkörperchen war durchschnittlich 
8 Millionen. An keiner Stelle sind Ödeme vorhanden. Der Urin ist 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Fall von angeborenem Herzfehler mit Oyanose und Polyglobulie. 385 

klar, sauer, enthält 6 0 00 Albumen, keinen Zucker. Mikroskopisch zeigen 
sich spärliche Epithelzellen, einzelne Leukocyten, zahlreiche hyaline und 
ein vereinzelter granulierter Zylinder, einige rote Blutkörperchen. 

Der systolische Blutdruck in Art. brachialis (v. Recklinghausens 
breite Manschette, Hill und Barnards Federmanometer) war am 28. Fe¬ 
bruar 96 mm und am 5. März 92 mm Hg, also niedrig. 

Während des Hospitalaufenthaltes veränderte sich der Zustand nur 
wenig. Die Albuminurie nahm schnell bis zu 1 j 2 ° l00 und allmählich bis 
zu Spuren von Albumen ab. Patient stand am 15. April auf. Die 
Albuminurie stieg da schnell auf 1 ( — a / 4 °' ( , 0 , und hielt sich bis zur Ent¬ 
lassung unverändert. Der Puls ging im Laufe des Hospitalaufenthaltes 
die ersten Tage bis auf 72 herab und schwankte dann zwischen dieser 
Zahl und 80. Er war immer regelmäßig. Die Respiratiousfrequenz hielt 
sich unverändert auf ca. 24. Das Gewicht stieg auf 60 Kilo. Die 
stethoskopischen Verhältnisse am Herzen änderten sich nicht. Er wurde 
mit Bettruhe, Diät und Herztonika behandelt. 

Die Diagnose lautete: kongenitaler Herzfehler, aus folgendem 
Grunde. Patient hatte keine der Infektionskrankheiten gehabt, 
die gewöhnlich Endokarditis verursachen, und das Herz war über- 
haupt nie wesentlichen schädlichen Einwirkungen ausgesetzt ge¬ 
wesen. Außerdem kommt die Cyanose kaum in so ausgesprochener 
Weise bei akquiriertem Klappenfehler vor. Weiter paßten die stetho¬ 
skopischen Verhältnisse weder zu einem Klappenfehler noch zu 
einer Symphysis pericardii. Das einzige, was man vermißt, ist die 
kolbenförmige Anschwellung der Fingerspitzen, aber da die Blut¬ 
zirkulation offenbar bis vor 4—5 Jahren ganz normal gewesen, 
kann das nicht gegen die Diagnose: kongenitaler Herzfehler an- 
j geführt werden. 

| Mit der Differentialdiagnose der einzelnen Arten der kongeni- 
i talen Herzfehler soll man bekanntlich sehr vorsichtig sein, teils 

' weil ihre Symptomatologie nicht ganz sicher steht, teils weil sie 

in der Regel miteinander kombiniert sind. Man hat jedoch in 

diesen» Falle verhältnismäßig viele und feste Anhaltspunkte für 
die Diagnose. Da Patient 19 Jahre alt ist, braucht man die De¬ 
formitäten nicht in Betracht zu ziehen, die erfahrungsgemäß fast 
immer den Tod verursachen, bevor der Patient erwachsen ist. Man 
braucht nur folgende Deformitäten in Betracht zu ziehen: Stenose 
der A. pulm., Septumde.fekt in den Atrien oder Ventrikeln, sowie 
Otfenbleiben des Duct. arteriös. Botalli. Von diesen Deformitäten 
kann man wieder das offene Foramen ovale als isolierten Defekt 
außer acht lassen, da dieser keine Symptome macht. 

Weiter steht fest, daß Patient seinen Herzfehler nicht vor dem 
D—15. Lebensjahre bemerkt hat. Es muß sich also um einen 
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Herzfehler handeln, der kompensiert werden kann. Daher liegt es 
nahe, zuerst an eine Stenose der A. pulm. zu denken, teils weil sie die 
bei weitem häufigste Mißbildung ist, da sie bei Erwachsenen sogar 
*/ 5 aller Fälle von kongenitalen Herzfehlern ausmacht, teils weil 
die perkussorisch-auskultatorischen Erscheinungen (Hypertrophie 
und Dilatation des rechten Ventrikels und Atriums sowie systoli¬ 
sches Geräusch und Fremissement über dem Pulmonalostium) am 
besten zu dieser Diagnose stimmen. Die anderen physikalischen Phä¬ 
nomene (die leichte Akzentuation des II. Pulmonaltones sowie das 
präsystolische und diastolische Geräusch, das manchmal gehört wird), 
erfordern jedoch eine andere Erklärung und legen den Gedanken 
nahe, ob es sich nicht um eine kombinierte Mißbildung handeln 
könnte. 

Die wahrscheinlichste Diagnose scheint uns zu sein: Stenose 
der A. pulm. in Verbindung mit offenem Foramen ovale. Diese 
Diagnose kann sich auf Untersuchungen von Bard und Cur tili et 1 ) 
stützen, die die bis 1889 erschienenen Untersuchungen über die 
tardive Cyanose bearbeitet haben. Sie betrachten ein offenes Fo* 
ramen ovale als deren Ursache. Unter normalen Verhältnissen ist 
der Druck nämlich am größten im linken Atrium, so daß eine 
Membran, die die Öffnung von der linken Seite deckt, in diese 
hineingepreßt wird und sie abschließt. Ein derartiger Defekt ist 
daher symptomlos, bis aus dem oder jenem Grunde — in der Regel 
infolge einer Lungenerkrankung oder einer Endokarditis mit fol¬ 
gendem Tricuspidalfehler — ein erhöhter Druck im rechten Atrium 
eintritt, so daß das Blut von da ins linke Atrium hinüber gepreßt 
wird. Anatomische Untersuchungen haben ergeben, daß die ge¬ 
nannte Kombination sich häufig findet. 

Daß diese Diagnose akzeptiert werden kann, dafür ist also 
Bedingung, daß der Druck im rechten Atrium vermehrt geweseu. 
Daß es der Fall w f ar, kann aus den Pulskurven der Vena jugul. 
int. und der Leber ersehen werden. In beiden Kurven findet man 
eine sehr kräftige, der Kontraktion der Atrien entsprechende 
Welle. Außerdem findet man in der Venenkurve eine etwas kleinere, 
aber doch auch kräftige ventrikuläre Pulswrelle, die anzeigt, daß 
etwas Regurgitation durch das Ostium tricuspidale stattfindet. An 
der Leberkurve findet man nur an einzelnen Stellen Andeutungen 
dieser Welle. 


1) Revue de inedecine 9 annee 1899 p. 938 u. Richardiere, LTnion rne- 
dicale 1895 p. 337. 
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Kurve 1. 



{AWAAAAAAAAA. 


— v y^-— 


V. jugularis. 


Cor. 


A. radialis. 


Kurve 2. 



V. jugularis. 


Hepar. 


A. radial. 


James Mackenzie 1 ) spricht in seinem hervorragenden Werk 
über den Puls die Anschauung aus, daß ein Leberpuls von diesem 
Typ („the auricular type“) auf Vorhandensein einer Tricuspidal- 
stenose hinweist. Er fand diese in all den 7 Fällen, wo er Ge¬ 
legenheit hatte, die Sektion vorzunehmen. Im ganzen beobachtete 
er über 20 Patienten mit Leberpuls von diesem Typ. Da er es 
för unwahrscheinlich hält, daß er so viele Fälle von der sehr 

1) The study of the pulse. Edinburg u. London 1902. 
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seltenen Tricuspidalstenose gefunden haben sollte, so denkt er 
auch an die Möglichkeit, daß ein derartiger Leberpuls in den 
frühen Stadien eines inkompensierten Mitralfehlers Vorkommen 
kann. Andere Ursachen der Dilatation des rechten Ventrikels und 
daraus folgender Tricuspidalinsufficienz zieht er nicht in Betracht, 
vermutlich infolge ihrer Seltenheit. Nun ist es unzweifelhaft, daß 
eine Verstärkung der Atriumwelle des Venen- und Leberpulses an 
und für sich nur ein Zeichen dafür ist, daß das Atrium stärker 
gefüllt war und sich kräftiger als normal kontrahiert hat. Bas 
ist auch Mackenzie’s Ausgangspunkt. Diese Verhältnisse finden 
sich gerade bei der beginnenden Tricuspidalinsufficienz. Wir 
müssen es daher, als wahrscheinlich ansehen, daß diese die Ursache 
der Verstärkung der Leberpulsatriumw r elle werden kann. Außer¬ 
dem geht aus Mackenzie’s Kurven (Fig. 183—186) hervor, daß 
erst allmählich, wenn das Atrium durch Regurgitation des andau¬ 
ernd kräftig funktionierenden Ventrikels ausgedehnt wird, das 
Atrium gelähmt wird, so daß die Atriumwelle verschwindet und 
die Kurve nun bloß aus Ventrikelwellen besteht. Zur Entstehung 
einer Atriumwelle am Leberpuls ist allerdings eine kräftige Kon¬ 
traktion des Atriums erforderlich, aber wenn sich eine Stenose der 
A. pulm. vorfindet, ist gerade besonderer Grund zur starken Hyper¬ 
trophie des rechten Atriums vorhanden, sobald die geringste Tricu¬ 
spidalinsufficienz dazu kommt. Es erscheint uns daher am natür¬ 
lichsten, von der sehr seltenen Tricuspidalstenose abzusehen, und 
uns die beschriebene Pulsform als Folge der beginnenden Trieu- 
spidalklappeninsufficienz zu denken. 

Es kann also als feststehend betrachtet werden, daß der Druck 
im rechten Atrium erhöht ist. Die Bedingung, daß venöses Blut 
ins linke Atrium überfließen kann, ist also vorhanden. 

Wir fassen also diesen Herzfehler als eine kongenitale Stenose 
der A. pulm. verbunden mit einem offengebliebenen Foraraen ovale 
auf. Die Stenose war kompensiert bis zum 14. Lebensjahre des 
Patienten. Infolge der beginnenden Inkompensation wurde die 
Blutmenge, die die Lungen passierte, zu klein, wodurch es zur 
Dyspnoe kam. Aus gleicher Ursache begann das Blut durch das 
Tricuspidalostium und weiter ins linke Atrium zu regurgitieren, 
wodurch der leicht vermehrte Druck im kleinen Kreislauf zustande 
kam. Ob die Cyanose Folge der Blutmischung oder der unge¬ 
nügenden Sauerstoffzufuhr oder Folge beider war, können wir nicht 
entscheiden. Es scheint uns. daß sich alle Symptome insbesondere 
auch die Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels und 
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Atriums, das systolische Geräusch, die leichte Accentuation des 
II. Pulmoualtones, sowie das präsystolische und diastolische Ge¬ 
räusch, das manchmal gehört wurde, am natürlichsten auf diese 
Weise erklären. 

Das Charakteristische für die Zirkulationsverhältnisse bei einem 
Patienten mit Pulmonalstenose ist, daß das Herz Schwierigkeiten 
hat, eine genügend große Blutmenge durch die Lungen zu treiben. 
In dem Fall ist die Cyanose, wie aus obigem hervorgeht, natür¬ 
lich eine Folge teils davon, daß die Sauerstoffaufnahme erschwert 
ist, teils davon, daß das rechte und linke Atrienblut sich unter¬ 
einander mischt. Die Frage ist nun, ob Kompensationsmaßnahmen 
sich nachweisen lassen, durch die die Sauerstotfaufnahme erleichtert 
wird. Daß die Hypertrophie des rechten Ventrikels und die daraus 
folgende Verbesserung der Lungenzirkulation in dieser Richtung 
wirkt, brauchen wir nicht weiter zu erörtern. Wir haben unser 
Augenmerk auf die Respiration und das Blut gelenkt, die beiden 
Faktoren, die zusammen mit Masse und Schnelligkeit des in den 
Lungen zirkulierenden Bluts sind bestimmend für die SauerstotF- 
versorgung. 

Die Möglichkeit, den Einfluß eines Herzfehlers auf die 
Respiration zu untersuchen, ist uns durch die spirometrischen Unter¬ 
suchungen gegeben, die Bohr *) zu solcher Vollkommenheit gebracht 
hat, daß sie in der Klinik gebraucht werden können. Prof. Bohr 
war so liebenswürdig, die Bestimmung der Vitalkapazität und 
Totalkapazität für uns auszufiihren. Die übrigen Untersuchungen 
haben wir selbst ausgeführt. 

Es ist von Interesse, die Resultate von R u b o w ’s 1 ) früheren 
Bestimmungen der respiratorischen Verhältnisse anzuführen, die er 
bei Herzkrankheiten mit Bohr’s Methode erhalten hat. Rubow 
hat Patienten teils mit Mitral-, teils mit angeborenen Herzfehlern 
untersucht. Er fand, daß bei Mitralfehlern der Respirationsmodus 
vom Bestreben des Organismus beherrscht wird, die Arbeit des 

1) Christian Bohr, Die funktionellen Änderungen in der Mittellage und 
Vitalkapazität der Lungen. Normales und pathologisches Emphysem. Deutsches 
Archiv f. klin. Medizin Bd. 88 1907 p. 385. — Die funktionelle Bedeutung des 
Lungenvolums in normalen und pathologischen Zuständen. Wiener medizinische 
Wochenschr. 1907 Nr. 41 p. 1. — Zur Theorie der Entstehung des Lungenemphy- 
seins, Zentralbl. für die gesamte Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels. 
Xene Folge 1908 Nr. 7. 

2) V. Rubow, Untersuchungen über die Atmung bei Herzkrankheiten. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 92 1908. — Die kardiale Dyspnoe. Ergebnisse 
der inn. Medizin und Kinderheilkunde Bd. 3, Berlin 1909. 
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rechten Ventrikels durch Atmung mit möglichst stark gedehnten 
Lungen zu erleichtern (also mit großer Mittelkapazität). In dieser 
Stellung sind nämlich die Lungenkapillaren so weit als möglich 
gestreckt und erweitert, so daß der Widerstand gegen die Blut¬ 
passage so gering als möglich wird. Dahingegen wird auf die Re¬ 
spirationsfrequenz und -Tiefe nicht von der Herzkrankheit einge¬ 
wirkt, diese nehmen vielmehr nur bei starken Anstrengungen zu. 

Rubow hat auch die Respiration bei zwei cyanotischen und 
stark dyspnoischen Patienten mit kongenitalem Morbus cordis 
untersucht. Auch diese atmeten mit relativ stark gedehnten Lungen; 
außerdem hatten sie eine mäßig vermehrte Lungenventilation, die 
namentlich durch vermehrte Respirationsfrequenz erzeugt wird. 
Die Tiefe der Respiration war dagegen nicht sonderlich groß. Ihre 
Respiration entsprach ganz der, die man willkürlich hei gesunden 
Individuen hervorrufen kann, wenn man sie einem Sauerstoffmangel 
aussetzt. Sowohl bei Mitralfehlern als auch bei kongenitalen Herz¬ 
fehlern fand Rubow also die Lungen stark gedehnt. Hierdurch 
wird teils eine Vermehrung der respiratorischen Oberfläche der 
Lungen erreicht, teils eine Erleichterung des Lungenkreislaufs, 
indem die Kapillaren der Alveolenwand gestreckt werden. 

Bei unserem Patienten fand sich ein Respirationsmodus, der 
ein ganz anderer als der bei Rubow’s Patienten mit Mitralfehler 
war, und nicht wenig verschieden von dem, den er bei kongenitalem 
Herzfehler fand. In der umstehenden Tabelle sind die Resultate 
von B o h r’s, R u b o w’s und unseren Untersuchungen zusammengestellt. 

Die Lungen unseres Patienten hatten eine Totalkapazität von 
4.28 Litern. Der Durchschnitt betrug für die 8 gesunden Männer, 
die Bohr untersuchte, 5,90 Liter, und für die 8 gesunden Frauen, 
die Rubow untersuchte, 4,41 Liter. Auch R u b o w’s zwei Patienten 
mit kongenitalem Herzfehler hatten eine kleine Totalkapazität, 
nämlich 2,99 bzw. 3,35 Liter. Rubow bemerkt, daß man fast von 
einer Lungenaplasie reden kann. Man muß jedoch in Betracht 
ziehen, daß seine beiden Patienten sehr schwach waren; sie wogen 
39,9 bzw. 41,5 Kilo. Im großen ganzen ist die Totalkapazität der 
Lungen der Körpergröße proportional. Die 16 gesunden Individuen 
hatten ein durchschnittliches Gewicht von 62,125 Kilo und eine 
Totalkapazität von 5,155 Liter, also 0,083 Liter pro Kilo Körper¬ 
gewicht. Nach dieser Rechnung sollte die Totalkapazität der 
beiden Patienten 3,32 bzw. 3,44 Liter betragen. Sie war in Wirk¬ 
lichkeit 2,99 und 3,35 Liter, also nicht sehr viel geringer als man 
nach dem Gewicht der Patienten erwarten sollte. 
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Unser Patient, der 64,5 Kilo wog, hätte nach der entsprechen¬ 
den Berechnung eine Totalkapazität von 5,35 Liter haben sollen. 
Sie betrug nur 4,28 Liter. Vermutlich beruht das darauf, daß 
das sehr große Herz und die stark dilatierten großen Venen die 
Lungen hindern sich wie sonst normal zu entfalten. 

Der Patient konnte seine Lungen gut entleeren; das Volumen 
der Residualluft war sogar kleiner als normal, vermutlich aus dem 
eben erwähnten Grunde, nämlich nur 0,79 Liter; bei Bohr’s 8 ge¬ 
sunden Männern war sie durchschnittlich 1,19 Liter. Hierdurch 
wurde jedoch die Kleinheit der Totalkapazität nicht ausgeglichen, 
so daß auch die Vitalkapazität niedrig wurde, nämlich 3,49 Liter; 
bei 8 gesunden Männern war sie durchschnittlich 4,71 Liter. Auch 
die Mittelkapazität war niedrig, nämlich 2,54 Liter; bei 8 gesunden 
Männern war sie durchschnittlich 3,34 Liter. 

Alle Volumina der Lungen in ihren verschiedenen Stellungen 
sind also gering. Ihr Verhältnis untereinander war dagegen fast 
normal. Die Residualluft machte 17 °/ 0 der Totalkapazität aus; 
die entsprechende Durchschnittszahl für Bohr’s 8 gesunde Männer 
war 20°/ o . Das Verhältnis der Mittelkapazität zur Totalkapazität 
war nur unbedeutend vermehrt; sie betrug 59% von ihr; die 
Durchschnittszahl für Bohr’s 8 gesunde Männer ist 57%. Das 
ist ein entschiedener Gegensatz zu den Verhältnissen bei Rubow’s 
Patienten. Bei beiden Gruppen von diesen machte die Mittel¬ 
kapazität 67—68°/ 0 der Totalkapazität aus. Der Grund, daß der 
Organismus sich bestrebt, die Lungen in starker Dehnung bei 
einem Mitralfehler zu halten, ist nach R u b o w’s zweifellos richtiger 
Anschauung der, daß durch die Geradrichtung der Kapillaren eine 
Erleichterung der Arbeit des rechten Herzens erreicht wird, so 
daß es leichter den W iderstand an den Mitralklappen überwinden 
kann. Bei unserem Patienten geht die Zirkulation in den Lungen¬ 
gefäßen unter ganz anderen Bedingungen als bei Mitralfehler vor. 
Es besteht keine wesentliche Stase, und wenn unsere Diagnose 
der Stenose der A. pulmonalis richtig ist, wird sogar bei jeder 
Systole weniger Blut als normal in die Lungengefäße gesandt. 
Der Lungenkreislauf drängt also nicht darauf hin, durch Dehnung 
der Lungen erleichtert zu werden. 

Auch bei R u b o w’s stark cyanotischen Patienten mit kongeni¬ 
talem Mb. cordis war die Mittelkapäzität im Verhältnis zur Total- 
kapazit.ät groß. Rubow faßt in diesem Falle die Dehnung der 
Lungen als Mittel auf, die Sauerstoffzufuhr zum Blut durch Ver¬ 
mehrung der respiratorischen Oberfläche zu erleichtern. 
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Die Mittelkapazität unseres Patienten beträgt nur einen wenig 
rößeren Prozentsatz der Totalkapazität als normal, nämlich 59 0 0 
gegen 57 % bei den 8 gesunden Männern. Warum dieser Unter¬ 
schied zwischen Rubow’s Patienten und dem unseren besteht, 
können wir vorläufig nicht entscheiden, unter anderem weil man 
ans Rubow’s Beschreibung nicht erkennen kann, um weichen Herz¬ 
fehler es sich wahrscheinlich handelt. Daß der Unterschied in 
Verbindung mit den Zirkulationsverhältnissen in den Lungen stehen 
muß, kann als gegeben betrachtet werden. 

Es ist übrigens ganz wahrscheinlich, daß ein Patient mit 
Pulmonalstenose nicht mit sonderlich gedehnten Lungen atmet. 
Die Sättigung des Hämoglobins mit Sauerstoff geht nämlich unter 
mindestens ebenso guten Bedingungen wie bei normalen Individuen 
vor sich, da ja in der Zeiteinheit weniger Blut als normal die 
Lungen passiert; es wird also reichlich Gelegenheit haben, mit 
der Luft in Berührung zu kommen. Dagegen ist die Versorgung 
der Gewebe mit Sauerstoff erschwert — die Cyanose ist wahr¬ 
scheinlich ein Ausdruck dafür — weil die Menge Blut, die in einer 
gegebenen Zeit die Lungen passiert, so gering ist, daß sie eine 
hinreichend große Menge Sauerstoff nicht aufnehmen kann. 

Unser Patient erreichte die Erleichterung der Sauerstoffzufulir 
auf eine andere Weise als Rubow’s Patienten, nämlich durch eine 
sehr starke Vermehrung der Lungenventilation. Diese war nur 
mäßig vermehrt bei Rubow’s 2 Patienten mit kongenitalem Herz¬ 
fehler. 

Die Lungenventilation kann unter normalen Verhältnissen zu 
ca. 8,5 Liter in der Minute angesetzt werden (17 Respirationen 
ä 0,5 Liter). Bei unserem Patienten betrug sie 17,18 Liter, war 
also doppelt so groß als normal. Diese Vermehrung wurde wesent¬ 
lich durch Vermehrung der Respirationsfrequenz erreicht, die beim 
Respirationsversuch zu 25,5 gemessen wurde und zu wiederholten 
Malen als ca. 24 gezählt wurde. In geringerem Grade wirkte 
die Vermehrung des Volumens der einzelnen Respiration mit; das 
war beim ersten Respirationsversuch 0,82 Liter, beim zweiten 
0,67 Liter; normalerweise kann es zu ca. 0,5 Liter angesetzt werden. 
2ur Beurteilung dieser Vermehrung muß in Betracht gezogen 
werden, daß, wenn man durch eine Maske atmet, das Respirations¬ 
volumen größer als normal wird. 

Infolge der lebhaften Lungenventilation wird nur wenig Sauer¬ 
stoff von der eingeatmeten Luft verbraucht. Während die Exspirations- 
luft normalerweise 4,05 % CO._, und 16,39 % 0 enthält, enthielt die 
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Exspirationsluft unseres Patienten nur 1,91% C0 2 , aber 19,01®/* 
Sauerstoff. Das Blut kam also mit einer besonders sauerstoffhaltigen 
Alveolarluft in Berührung. Man könnte sich denken, daß die 
große Vermehrung der Lungenventilation auf einem vermehrten 
respiratorischen Stoffwechsel beruhte; aber das war nicht der Fall 
Der Patient schied in 1 Min. 321 ccm C0 2 aus und nahm 
345,3 ccm 0 auf. Nach seinem Körpergewicht sollte man erwarten, 
ca. 317 ccm C0 2 und 373 ccm 0 zu finden. Seine Kohlensäureaus¬ 
scheidung war also normal, aber die Sauerstoffaufnahme etwas 
geringer als man erwarten müßte. Berechnet man den respiratorischen 
Quotienten (C0 2 :0), so zeigt es sich auch, daß er 0,93, also nahe 
gegen 1 ist. 

Die Respiration des Patienten wird also fast ausschließlich 
von den Bestrebungen gekennzeichnet, die O-Zufuhr durch Ver¬ 
mehrung der Lungenventilation zu erleichtern. 

Wir haben oben erwähnt, daß wir außer der Respiration das 
Blut untersucht haben, da auch dessen Zusammensetzung Einfluß 
auf die Sauerstoffaufnahme haben kann. 

Bei unserem Patienten fand sich eine ausgesprochene Poly¬ 
globulie. 48mal wurde eine Zählung der roten Blutkörperchen 
vorgenommen. Die Durchschnittszahl war 8,016 Millionen. Die 
Resultate der einzelnen Zählungen waren ungewöhnlich variierend. 
In den Hauptzügen sind sie in folgendem Schema dargestellt. 


I 7—7 »/* M. 

7‘/*—8 M. 

QO 

1 

QO 

hS" 

s 

8 1 /*—9 M. 

CD 

1 

CD 

97,-10 M. 

1 6 mal 

^ 10 mal 

12 mal 

9 mal 

2 mal 

1 mal 


M. = Millionen. 

Die ungewöhnlich großen Schwankungen in der Anzahl der 
Blutkörperchen kann wohl zum Teil eine Folge davon sein, daß 
das Blut im Verhältnis von 0,3 zu 100 verdünnt wurde, um das 
Präparat nicht mit Blutkörperchen zu tiberschwemraen, sowie davon, 
daß eine Ungenauigkeit bei der Pipettierung sich notwendigerweise 
desto mehr geltend machen muß, je mehr Blutkörperchen sich in 
jedem cmm finden. Die Variationen bei Doppelzählungen sind 
jedoch bei weitem nicht annähernd so groß wie die Variationen 
von Tag zu Tag. 

Die Schwankungen sind also kaum allein Folge von technischen 
Fehlern. Daß die absolute Menge der Blutkörperchen oder das 
Verhältnis zwischen dem Volumen der Blutkörperchen und dem 
Plasma so stark variieren sollte, scheint auch wenig glaubhaft. 
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Wahrscheinlich handelt es sich um Variationen in der Verteilung 
der Blutkörperchen in den verschiedenen Gefäßgebieten. 

Das kann man als natürliche Folge der Stase in den Haut¬ 
gefäßen erklären, wie man Ähnliches unter verschiedenen Verhält¬ 
nissen beobachtet hat, die auf die Vasomotoren einwirken können; 
z. B. haben Loewy und Zuntz in den Alpen bei gesunden 
Menschen Variationen von über 1 Million im Lauf von wenigen 
Stunden gesehen. Auch bei der Polyglobulia megalosplenica ist 
zu wiederholten Malen konstatiert, daß die Anzahl der Blut¬ 
körperchen stark variierte. Unter solchen Umständen kann man 
sich also nicht begnügen, die Blutkörperchen ein einziges Mal zu 
zählen, wenn man zu einer einigermaßen genauen Wertung ihrer 
Anzahl kommen will. 


24. 

27 . 

4. 

6 . 

7 . 

9. 

10 . 

11 . 

16. 


17. 


18 . 

19 . 

21 . 

23. 

25. 

26 . 


Februar 


März 


8.800 

8,045 

März 


7,815 

6,880 

7,560 

7,880 

9,586 

8,930 


7,0501 

7 7751 * Pipetten 
6,700j 2 Zählungen von 


} 


7,400 

7,260 

7,520 

6,600 

7,060/ 

7,3001 

7,960/ 

8,5901 

8,800/ 

7,5001 

8,160/ 

8,1001 

9,200/ 

6,900 


1 Pipette 
do. 

do. 

do. 

do. 


do. 


do. 


27. 

7,200 


28. 

8,300\ 

8,600/ 

2 Pipetten 

30. 

8,200 

April 

1. 

8,6001 
8,9871 

3 Zählungen von 


10,107/ 

1 Pipette 


7,8401 



8,507 [ 

do. 


8,840| 


n 

o. 

8,900 


4. 

8,4001 

2 Zählungen von 


8,700/ 

1 Pipette 

• 8. 

8,200 



7,700} 

3 Pipetten 


8,000) 


10. 

7,930 


11. 

8,900 


14. 

8,000 


23. 

8,120\ 

. . . Venenblut 


8,2o0( 

. . . Kapillarblut 



Mai 

12. 

8,213 


25. 

9,320 



Anzahl der roten Blutkörperchen in Millionen angegeben. 


Es wurden 14 Hämoglobinbestimnningen mit dem Fleisclil- 
MiescheEschen Apparat vorgenommen. Durchschnittlich ergaben 
diese 24,82% Hämoglobin; das Maximum war 26,76 ",, und das 
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Minimum 21.8%. Das normale Blut enthält 14%. Wir vermuten 
jedoch, daß der Normalwert für das benutzte Instrument ca. 15—16 0 „ 
ist. Auch Türk 1 2 3 ) hält den Normalwert des Instrumentes für 16. 
Im übrigen kann man für diese Methode kaum eine Genauigkeit 
von 1% in Anspruch nehmen. 

Bei einer vereinzelten Untersuchung mit Haldane’s Kohlen- 
oxydhämoglobinometer fanden wir ca. 160% Hämoglobin. 

Wir haben ein einziges Mal Venenblut aus der Plica cubiti 
untersucht. Das Resultat war dasselbe wie bei gleichzeitiger Unter¬ 
suchung des Kapillarblutes. Beides enthielt 24 % Hämoglobin. Ira 
Venenblut fanden sich 8120000 Blutkörperchen, im Kapillarblut 
8200000. 

Das spezifische Gewicht des Blutes, gemessen mit Hammer- 
schlag’s -) Methode war am 1. April 1065 und am 12. Mai 1066. Das 
spezifische Gewicht des Blutes normaler Männer variiert zwischen 
1056 und 1063 und ist durchschnittlich 1061. Die Vermehrung 
des spezifischen Gewichts paßt zu dem vermehrten Hämoglobin¬ 
gehalt, da dieses hauptsächlich hiervon bestimmt wird. 

Am 27. Februar fänden sich 9200 weiße Blutkörperchen. Es 
waren 70,6% polynucleäre Leukocyten, 28 % Lymphocyten, 1% 
große mononucleäre und 0.4 % eosinophile Leukocyten. Die Anzahl 
der Leukocyten und ihre Verteilung innerhalb der verschiedenen 
Arten war also fast die normale. 

Die Hämoglobinmenge entspricht der Anzahl der roten Blut¬ 
körperchen. Betrachtet man 5 Millionen als Norm, so entsprechen 
8 Millionen 160% Hämoglobin, gemessen mit Haldane’s Apparat 
und 24,8 %, gemessen mit .Fleischl-Miescher, sofern man den 
Normalwert für diesen Apparat auf 15,5 ansetzt. Das ist gerade 
die Zahl, die wir gefunden haben. 

Sowohl die Anzahl der Blutkörperchen als auch der kolori- 
metrisehe Index des Blutes war also um ca. 60% vermehrt. Es 
erhebt sich nun die Frage, ob das eine entsprechende Vermehrung 
des Sauerstottäbsorptionsvermögens mit sich bringt. Da diese mit 
Sicherheit nur im Verhältnis zum Eisengehalt des Blutes beurteilt 
werden kann, mußten wir zunächst diesen bestimmen. Wir haben 
hierzu Albert NeumannV') Methode benutzt. Wir untersuchten das 
Blut, das einer Vene in der Plica cubiti entnommen war. Wir 


1) Wien. klin. Wuchensvhr. 1!K)4 p. 153. 

2) Ebenda 1890 p. 1018. 

3) Hoppe-Sevler\s Zcitsdiv. f. pliys. Chemie Bd. 37 1902—1903 H. 2 p. 115. 
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haben zweimal zur Ader gelassen, und jedesmal zwei Blutproben 
untersucht. Da der Eisengehalt des normalen Blutes nicht bekannt 
ist, haben wir außerdem das Blut von zwei normalen jungen Leuten *) 
untersucht. Das Resultat dieser Untersuchungen ist in folgendem 
Schema dargestellt: 

Pat. K. J. K. 


Hr. Bjerrum 
mg Fe 


In 100 g Blut 

Hämoglobin Haldane 
Hämoglobin 1 
Fleischl-Miescber J 


152,12 

[50,78 

115% 

19,16% 


Hr. Jacobseu 

1. Unters. 

2. Unters. 

mg Fe 

mg Fe 

mg Fe 

48,81 

72,66 

64,02 

49,00 

100 % 

69,72 

65,12 

16,68% 

24 % 

22,4 % 


Die zwei normalen Individuen hatten also ca. 50 mg Eisen in 
100 g Blut. Unser Patient hatte bei der ersten Untersuchung 
durchschnittlich 71,19 mg, bei der zweiten durchschnittlich 64,57 mg. 
Daß so große Unterschiede in den Resultaten der zwei Unter¬ 
suchungen bestanden, entspricht dem Umstand, daß der Hämoglobin¬ 
gehalt das eine Mal zu 24% Fleischl-Miese her, das andere 
Mal nur zu 22,4% gewertet wurde, und ist gleichfalls in Über¬ 
einstimmung mit den früher erwähnten Schwankungen in der An¬ 
zahl der Blutkörperchen. Wie diese muß man annehmen, daß das 
auf Variation in der Verteilung der Blutkörperchen innerhalb der 
einzelnen Gefaßgebiete beruht. 

Der Eisengehalt des Blutes war also bei der ersten Unter¬ 
suchung nur um ca. 40% vermehrt und bei der zweiten nur um 
ca. 30%. Die Anzahl der Blutkörperchen und den kalorimetrischen 
Wert des Blutes fanden wir dagegen um ca. 60 % vermehrt. Diese 
Inkongruenz deutet darauf, daß der kalorimetrische Wert des 
Hämoglobins groß war im Verhältnis zu seinem Eisengehalt. Ob das 
«in Ausdruck für eine abnorme Zusammensetzung des Hämoglobins 
ist, kann jedoch nicht sicher entschieden werden, da es nicht ganz 
sicher ist, ob unter normalen Verhältnissen ein konstantes Ver¬ 
hältnis zwischen dem Eisengehalt des Hämoglobins und seiner Farbe 
besteht. 


Das Sauerstoftäbsorptionsvermögen haben wir bei der zweiten 
Blutprobe untersucht (Eisengehalt 64.57). Der spezifische O-Gehalt 
{= die Anzahl ccm O, die von der Blutmenge absorbiert werden 
kann, die 1 g Eisen enthält) war 400,5. Seine Größe beim normalen 
Menschen ist niemals festgestellt, aber bei den bisher untersuchten 

1) Die Herren Dr. Bjerrum und Dr. G. Jacobsen waren so liebens¬ 
würdig, sich zur Ader lassen zu lassen, wofür wir ihnen hiermit bestens danken, 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 99 . ßd. 26 
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Säugetieren fand sich ein Wert von durchschnittlich ca. 370 
(zwischen 341 und 411 variierend 1 )). Vorausgesetzt, daß der 
spezifische Sauerstoffgehalt beim Menschen derselbe ist wie bei 
diesen Tieren, ist er bei unserem Patienten um ca. 10 °/ 0 erhöht. 
Was wir fanden, deutet also am ehesten darauf, daß der spezifische 
Sauerstoffgehalt des Blutes nicht im selben Verhältnis vermehrt 
ist wie der Eisengehalt. Der ist, wie oben bemerkt, in jedem Falle 
weniger vermehrt als die Zahl der Blutkörperchen. Da nun, wie 
wir später erklären werden, die Polyglobulie wahrscheinlich durch 
Neubildung von Blutkörperchen zustande gekommen ist, müssen die 
hier erwähnten Verhältnisse als Zeichen gedeutet werden, daß der 
Organismus leichter rote Blutkörperchen produzieren als diese mit 
einem Hämoglobin versehen kann, das normalen Eisengehalt und 
normales Sauerstofiäbsorptionsvermögen hat. 

Die Polyglobulie kann man sich auf drei Arten zustande ge¬ 
kommen denken: 1. durch Neubildung von Blutkörperchen, so daß 
ihre Gesamtzahl im Körper vermehrt wird; 2. durch Konzentration 
des Plasmas; 3. durch Verschiebung des Verhältnisses zwischen dem 
Volumen der Blutkörperchen und des Plasmas. 

Um ein Urteil darüber zu bekommen, ob die Polyglobulie durch 
Konzentration des Plasmas zustande gekommen ist, haben wir den 
Trockenrückstand des Venenblutes bestimmt. 


Gesunde Menschen *) 
21,971 % 

9.709 " 0 


Pat. K 

1. Untersuchung 

25,44 % 
25,39 % 

9,67 0 /,/) 


J. K. 

2. Untersuchung 
25,41 o/ 0 
25,45 o/ 0 

J 8,88 % 

\ 8,87 % 


Der Trockenrückstand des Blutes ist also erhöht, als Folge 
der Vermehrung der roten Blutkörperchen. Diese haben nämlich 
normalerweise einen Trockensubstanzgehalt von 35,458 °/ 0 , während 
das Serum nur 9,709 0 0 Trockensubstanz enthält. Dagegen enthält 
das Serum knapp 1 % weniger Trockensubstanz als normal. Es 
war also nicht nur eine Konzentration des Serums eingetreten, 
sondern es war sogar eine leichte Hydrämie vorhanden, ungeachtet 


1/ Bohr, Blutgase und respirat. Gaswechsel. Xagel's Handbuch derPhysiul. 
des Menschen. 

2 Bestimmt von A. Schmidt u. seinen Schülern. Ref. nach E. A. Schäfer, 
Hand huch der Physioi. 1S98. 

Ai Das Serum ent hielt wenig Hämoglobin, daher ist der Trockenrückstand 
etwas zu hoch angegeben. 
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dessen, daß sich nur eine leichte Inkompensation und durchaus 
kein Ödem vorfand. 

Ob der Gesamtinhalt des Plasmas der Blutgefäße dadurch, daß 
es in die Lymphräume gepreßt wird, vermindert wird, kann schwer 
durch Untersuchungen entschieden werden, doch erscheint es uns 
sehr wenig wahrscheinlich. Eine relative Polyglobulie dieses Ur¬ 
sprungs kann experimentell durch Reizung der Vasomotoren her¬ 
vorgerufen werden, und findet sich z. B. bei der von Geisböck 
beschriebenen Polycythaemia hypertonica. Bei unserem Patienten 
fanden sich jedoch ganz andere Verhältnisse, da der Blutdruck 
niedrig war. In Analogie mit den Verhältnissen, die man beim 
Experiment findet, mußte man also weniger rote Blutkörperchen 
zu finden erwarten als normal. 

Doch bleibt nun die dritte Möglichkeit für die Entstehung der 
Polyglobulie, nämlich die Neubildung von Blutkörperchen. Es scheint 
uns, daß diese Wahrscheinlichkeit für sich hat. Eine Polyglobulie 
dieses Ursprungs trifft man unter Verhältnissen, wo der Organismus 
schwieriger als sonst mit Sauerstoff versorgt wird, z. B. bei Menschen, 
die sich im Hochgebirge aufhalten. Sie kann experimentell her¬ 
vorgerufen werden dadurch, daß man Tiere in Luft mit geringer 
Sauerstoffspannung bringt, also entweder in atmosphärische Luft 
von normaler Zusammensetzung aber von geringem Barometerdruck, 
oder in Luft von atmosphärischem Druck, aber einem Sauerstoff¬ 
gehalt, der niedriger als der Sauerstofigehalt der atmosphärischen 
Luft ist. Bei Patienten mit Pulmonalstenose finden sich ganz ent¬ 
sprechende Verhältnisse. Wie oben besprochen, muß nämlich die 
Verminderung der Blutmenge, die in der Zeiteinheit den kleinen 
Kreislauf passiert, die Versorgung des Organismus mit Sauerstoff 
erschweren. Zwar haben wir keine kernhaltigen roten Blutkörperchen 
als Zeichen einer lebhaften Neubildung nach weisen können, aber 
auch bei der Hochgebirgspolyglobulie ist dies Symptom nur ein 
einziges Mal nachgewiesen, trotz zahlreicher Untersuchungen. Wir 
können also keine einigermaßen positive Beweise für diese Ent¬ 
stehung der Polyglobulie beibringen, aber da es einerseits aus¬ 
geschlossen ist, daß die Polyglobulie durch Konzentration des 
Plasmas hervorgerufen sein kann, sowie da es unwahrscheinlich ist, 
daß sie durch Verminderung des Plasmavolumens hervorgerufen 
wird, und da man andererseits eine Polyglobulie dieses Ursprungs 
kennt, die unter Verhältnissen entsteht, die den von uns gefundenen 
analog sind, müssen wir die hier gegebene Erklärung als die wahr¬ 
scheinlichste annehmen. 
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Wir fassen also die Polyglobulie als ein kompensatorisches 
Phänomen auf, das direkt durch den Sauerstoffmangel hervorgerufen 
wird, indem dieser als Reiz für die blutbildenden Organe wirkt. 

Resume: Bei einem stark cyanotischen Patienten mit einem 
leicht inkompensierten kongenitalen Herzfehler (Stenose der A. pul- 
monalis, kombiniert mit offenstehendem Foramen ovale) fanden wir 
folgende Veränderungen der Respiration und des Blutes: 

1. Die Total-, Vital- und Mittelkapazität der Lungen war 
niedrig, hauptsächlich wohl, weil das Herz und die stark gedehnten 
großen Venen einen relativ großen Teil des Thorax ausfüllten. Der 
prozentuale Anteil der Mittelkapazität an der Totalkapazität war 
normal. Die einzige wesentliche Veränderung der Respiration, die 
für die Oxydation des Blutes Bedeutung haben kann, war eine 
starke Vermehrung der Respirationsfrequenz und dadnrch der 
Lungenventilation. 

2. Es fand sich eine starke Vermehrung der Anzahl der roten 
Blutkörperchen, sowie des Hämoglobingehaltes des Blutes. Die Zahl 
der Blutkörperchen variierte stark von Zählung zu Zählung, wahr¬ 
scheinlich infolge von Stase in den Blutgefäßen. Der Eisengehalt 
des Blutes war in geringerem Grade vermehrt als die Zahl der 
Blutkörperchen und der spezifische Sauerstoffgehalt des Blutes in 
noch geringerem Grade als der Eisengehalt. Die Polyglobulie war 
nicht durch Konzentration des Plasmas hervorgebracht; es fand 
sich nämlich ein geringer Grad von Hydrämie. Daß das durch 
Verschiebung des Verhältnisses zwischen dem Volumen des Plasmas 
und der Blutkörperchen bedingt sein sollte, ist unwahrscheinlich, 
da der Blutdruck niedrig war. Die Polyglobulie muß daher mit 
überwiegender Wahrscheinlichkeit als eine absolute Polyglobulie 
angesehen werden, entstanden durch erhöhte Neubildung von Blut¬ 
körperchen, als Folge davon, daß der Sauerstoffmangel als Reiz für 
den erythroblastischen Apparat des Organismus gedient hat. Sie 
ist also analog der Polyglobulie, die bei Menschen und Tieren ent¬ 
steht, die in Luft mit niedriger Sauerstoffspannung leben. 


Wir bitten Prof. Chr. Bohr und Knud Fab er unseren besten 
Dank für das Interesse entgegenzunehmen, das sie unserer Arbeit 
erwiesen haben. 
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Aus der II. med. Universitätsklinik Berlin 
(Direktor: Prof. F. Kraus). 

Über funktionelle Hämoglobinbestimmung. 

Von 

J. Plesch. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

I. 

Das zu erstrebende Ziel in der Physiologie wie in der Pathologie 
ist, für die Funktion der einzelnen Organe ein absolutes Maß zu 
besitzen. Diese Forderung ist bisher in der Hämoglobinometrie 
nur wenig erfüllt worden. Wir sprechen von relativen Prozenten 
eines oder des anderen Testobjektes, dessen absoluten Wert wir 
gar nicht kennen. Aus diesem Grund sind die Angaben bezüglich 
des Hämoglobins gar nicht untereinander vergleichbar. Es ist 
dies ein Nachteil, den jeder, der sich mit einschlägigen Fragen 
beschäftigt hat, empfunden haben wird. Aber selbst wenn wir 
den Hämoglobingehalt des Blutes durch die üblichen Bestimmungs- 
methoden quantitativ exakt erhalten könnten, wäre damit für die 
funktionelle Blutdiagnostik nur wenig geleistet. Was wir ii b e r 
das Blut mittels einer Hämoglobinbestimmung er¬ 
fahren wollen, ist seine Funktionstüchtigkeit, d. h. 
in welchem Maße kann es seiner Aufgabe den Körper 
mit Sauerstoff zu versorgen, entsprechen. Mit anderen 
Worten, wir wollen die Sauerstoffbindefähigkeit des Hämoglobins 
resp. des Blutes eifahren. Die funktionelle Hämoglobinbestimmung 
muß uns die Sauerstoffbindefähigkeit oder wie es die Physiologen 
zu nennen pflegen — die Sauerstoffkapazität des Blutes 
anzeigen, d. h. dasjenige Quantum Sauerstoff, welches 
vom Blute maximal gebunden werden kann. Dadurch 
gewinnen wir nicht nur das einzig richtige funktionelle Maß. 
sondern auch einen absoluten, stets vergleichbaren Wert. 

Im folgenden will ich einen Apparat beschreiben, der dieser 
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Forderung vollkommen, entspricht, zuvor aber will ich die üblichen 
hämoglobinometrischen Verfahren einer kritischen Besprechung 
unterziehen, um zu beweisen, daß die bisher übliche Art der 
Hämoglobinbestimmung einer Verbesserung bedarf, und daß ein 
Apparat, welcher die vorhandenen Übelstände zu beheben fähig 
ist, eine Lücke in den klinischen Untersuchungsmethoden auszu¬ 
füllen berufen ist. 

Da in praxi das Hämoglobin kein chemisch rein darzustellender 
Körper ist, können wir es nicht direkt quantitativ bestimmen, 
sondern wir müssen auf indirektem Wege die Bestimmung auszu¬ 
führen suchen. Es gelingt dies, wenn wir entweder die Komponenten, 
aus welchen sich das Hämoglobinmolekül aufbaut, durch quantitative 
Analyse feststellen (C, 0, H, N, S, P, Fe), oder wenn wir die 
chemischen (Gasbindefähigkeit) oder physikalischen (Spektrophoto- 
metrie, Koloriraetrie) Eigentümlichkeiten des Hämoglobins quantitativ 
zu bestimmen suchen. 

Was die quantitative Aschenanalyse betrifft, so zeigen die vor¬ 
liegenden Analysen eine dermaßen große Abweichung voneinander, 
daß wir auf Grund dieser Zahlen keinen Anhaltspunkt für die 
genauen Hämoglobinbestimmungen erhoffen können. 

Wir finden für den Kohlenstoffgehalt Werte bei den ver¬ 
schiedenen Autoren, die zwischen 52,47 (Jaquet (1)) und 54,75 
(Abderhalden (2)) schwanken. Allerdings liegen die Zahlen 
von Kossel (54,68), von Otto (3) (54,17) und von Hüfner (4) (54,71) 
der Abderhaldeutschen Zahl sehr nahe. 

Was den O-Gehalt des Hämoglobins anbelangt, finden wir das 
eine Mal bei Hüfner 19,60, das andere Mal bei Jaquet 22,50, 
immerhin eine Abweichung von ca. 12°/ 0 . 

Der Wasserstoffgehalt zeigt auch keine wesentlich bessere 
Übereinstimmung, indem Abderhalden 6,98, Hoppe-Seyler (5). 
Hüfner, Otto 7,38 finden. 

Der Stickstoftgelialt scheint ein konstanterer zu sein. Da 
finden sich die größten Unterschiede zwischen den Analysen von 
Hoppe-Seyler mit 16,09 und Hüfner mit 17,43°/ 0 . Auffallend 
bleibt aber, daß Abderhalden z. B. bei der Katze 16,52 und 
beim Pferd 17,35% findet. 

Um über 100 % differieren die Angaben bezüglich des S-Gehaltes 
des Hämoglobins. Abderhalden findet in 100 Hämoglobin 0,42 
und Jaquet 0.86. Hüfner findet beim Rind und Schwein 0.48 
und beim Pferd 0,66. 
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Der Phosphorgehalt ist nur selten bestimmt worden. Es 
liegen, soweit ich die diesbezügliche Literatur übersehe, nur Angaben 
von Hoppe-Seyler, der 0,77% und von Jaquet, der 0,197% 
gefunden hat, vor. 

Zahlreich sind Eisenbestimmungen des Hämoglobins vorge- 
Doramen worden. Es ist unstrittig diese Komponente für die 
Funktion des Hämoglobins eine besonders bedeutungsvolle. Leider 
ist eine sehr erhebliche Zahl der Analysen mit der Jolle s’schen 
Methode ausgeführt worden. Ich habe mich über diese Methode in 
meinen „Hämodynamischen Studien“ (Hirschwald, Berlin 
1909) geäußert und gesagt, daß diese Bestimmung falsch ist. Ich bin 
zu diesem Schluß dadurch veranlaßt worden, weil die Rhodaneisen- 
verbindung binnen Minuten so spektrophotometrisch wie kolorimetrisch 
(mit meinem Chromophotometer gemessen) so kolossale Änderungen 
aufweist, daß dadurch jede kolorimetrische Bestimmung illusorisch 
wird. Ich wäre natürlich nie wieder auf diese Methode zu sprechen 
gekommen, wenn nicht Jolles (6) und David (7) mich wegen 
meines abfälligen Urteils zur Rede gestellt hätten. Der Grundtenor 
ihrer Entgegnung war, daß ich so lange keine Berechtigung hätte 
mich über diese Methode zu äußern, bis ich mich nicht zur 
Kolorimetrie des Rhodaneisens des sogenannten klinischen Ferro¬ 
meters von Jolles bedient hätte. Darauf erwidere ich nur so 
viel, und das wird, wie ich glaube jedem genügen, daß bei einem 
kolorimetrischen Verfahren das erste Postulat nicht das ist, mit 
welchem Apparat man die Bestimmung ausführt, sondern daß die 
zu untersuchende Lösung in ihrer Farbe zu mindest keine rapide 
Änderung zeigen soll, und dieses Postulat wird vom Rhodaneisen 
nicht im entferntesten erfüllt. Der Apparat, mit welchem dann 
die Kolorimetrie ausgeführt wird, kommt nur in zweiter Linie in 
Betracht, und hier wird es auch nicht zum Nachteil der Bestimmung 
dienen, wenn man, statt des absolut unzulänglichen Ferrometers 
meinen physikalisch und praktisch absolut exakten Chromophotometer 
benutzt Ich bleibe also nach wie vor bei meiner Meinung über 
die Jollessche Eisenbestimmung und schalte daher alle Zahlen, 
welche mittels dieses .Verfahrens von zahlreichen Forschern 
(Hladik, Rosin und Jellinek, Boetzellen, Deganello, 
David u. a. m.) gewonnen wurden, aus meinen Betrachtungen aus. 

Stellen wir die Zahlen des Eisengehaltes des Hämoglobins, 
die mit vollkommeneren Methoden gewonnen wurden, zusammen, so 
sehen wir Schwankungen zwischen 0.336 (Z i n o f f s k y (8). J a q u et ( 9 ), 
Hüfner-Jaquet (10)) und 0,59 (Hoppe-Seyler(11)), also von 
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ungefähr 60°/ o . Abderhalden (12) fand in einer Analysenreihe 
einmal im Mittel 0,38, ein anderes Mal 0,35. 

Sehen wir uns aber die einzelnen Untersuchungen an, wo bei 
dem Hämoglobin mehrere Bestimmungen ausgeführt wurden, so 
finden wir bei den best übereinstimmenden Resultaten noch immer 
Differenzen, die 5 und mehr Prozent des Wertes betragen. 

Es ist ja nicht ausgeschlossen, daß die Verschiedenheiten der 
gefundenen Eisen und anderer elementaranalytischen Zahlen ihre 
Erklärung darin finden, daß das Ausgangsmaterial also das soge¬ 
nannte reine Hämoglobin, welcher zur Untersuchung herangezogen 
wurde, bei den verschiedenen Untersuchern je nach der Herstellungs¬ 
art verschieden war, sicher ist es aber, daß wir aus den 
bisherigen Angaben uns weder auf das Eisen, noch auf 
einem anderen Aschenbestandteil bei der quantita¬ 
tiven Hämoglobinbestimmung stützen dürfen. 

Der gasanalytische Weg führt uns ebensowenig zum Ziel wie 
die chemische Analyse. Hüfner und seine Schule hat auf Grund 
verschieden variierter Versuche annehmen zu dürfen geglaubt, daß 
1 g Hämoglobin im Mittel 1,34 ccm Sauerstoff zu binden fähig ist, 
und daß diese Fähigkeit des Hämoglobins etwas konstantes und 
ohne Unterschied bei jedem Tier, ja sogar selbst bei pathologisch 
verändertem Blute ohne Beschränkung besteht. Demgegenüber 
sind zahlreiche Untersuchungen anderer Forscher vorhanden, welche 
diese Annahme in keiner Weise bestätigen. Bohr ging sogar in 
seinen Folgerungen so weit, daß er auf Grund seiner Versuche, bei 
welchen er eine variable Sauerstoffbindefahigkeit des Blutes sogar 
bei derselben Tierspezies gefunden hatte, es für berechtigt hält, 
verschiedene Hämoglobine anzunehmen. 

Die Untersuchungen wurden bei den meisten Forschern so 
vorgenommen, daß zunächst der Hämoglobingehalt des Blutes auf 
irgendeine Weise festgestellt wurde und dann dasjenige Quantum 
Sauerstoff gesucht wurde, welches dieses Blut zu binden fähig war. 
So fand Kraus, Koßler und Scholz (13) die Gasbindefahigkeit 
für 1 g spektrophotometrisch festgestellten Hämoglobins zwischen 
1,06 und 1,62 ccm schwanken; de Saint Martin (14) fand die 
Sauerstoffbindefähigkeit für 100 g Menschenhämoglobin zwischen 118 
bis 134, für Hnndehämoglobin 122—135. Selbst in den Unter¬ 
suchungen von Hüfner (15) finden wir Werte, die zwischen 131 
und 157 ccm liegen. Bornstein undMüller(16) haben Katzen¬ 
hämoglobin untersucht und Werte von 101—159 gefunden. Das 
Hämoglobin anämischer Kälber zeigt nach Mohr (17) pro 100 g 
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eine Verschiedenheit des Sauerstoff bindevermögens, die zwischen 
123 und 151 liegt. Meine (18) Untersuchungen zeigen ebenfalls, 
daß die Gasbindefähigkeit des Hämoglobins keine konstante Größe 
ist. Ich fand bei pathologischen Fällen für den niedrigsten Wert 
96,0 und für den höchsten 151,4 ccm pro 100 g Hämoglobin. Bei 
1 den meisten der angeführten Untersuchungen wurde das Hämoglobin 
mittels des Spektrophotometers und die gebundene Gasmenge 
j mittels Auspumpen ermittelt. Es ließe sich daher gegen diese 
Befunde der Einwand geltend machen, daß die Hämoglobin- 
bestimmungen ungenau waren und somit auch die darauf bezogenen 
, Werte falsch sein müssen. Es liegt aber gar kein Grund vor, die 
spektrophotometrische Bestimmung für derartige Schwankungen 
verantwortlich zu machen. Wir finden doch Differenzen bezüglich 
i ;1 der Gasbindefäbigkeit, die 40°/ 0 betragen. Solche Differenzen können 
nicht durch einen spektrophotometrischen Fehler erklärt werden, 
f. Wenn wir selbst einen fehlerhaften Gebrauch des Spektrophotometers 
ä v annehmen, so wird doch dieser Fehler konstant bei den Unter¬ 

suchungen geblieben sein und ein konstanter Fehler kann nur auf 
• ; j_ ; i die absoluten, aber nicht auf die relativen Werte einen Einfluß 

, r „ haben. Die Divergenz von 40°/ 0 und darüber in den Resultaten 
i sind also auf diese Weise nicht zu erklären. Wir müssen in der 
Annahme, daß das Hämoglobin keine konstante Gasbindefähigkeit 
V besitzt, noch mehr befestigt werden, wenn wir die Untersuchungen 
e ; bezüglich der spezifischen Sauerstoffkapazität beachten, 
d. h. wenn wir die Sauerstoffkapazität auf den prozentischen Eisen- 
v> .; : gehalt, also nicht auf das Hämoglobin beziehen. Bohr (18) teilt 

- f mit, daß er beim Hund pro Gramm Eisen eine Gasbindefähigkeit 

j von 328—468, beim Pferd 379—426; Tobiesen ebenfalls beim 

r 1 Hunde 378—429; Abrahamsen beim Ochsenblut 301—450 ccm 

i; ... gefunden hat. Bornstein und Müller haben die spezifische 

0,-Kapazität bei Katzen studiert und Werte von 371—403 ccm 
erhalten. Sehr interessant ist der Befund bei Ochsen- und Hunde- 
hlut von Haldane und Shmith (19) und beim Pferdeblut von 
; Bohr, daß die einzelnen, beim Zentrifugieren sich verschieden 

hoch abgelagerten Schichten bei ihrer spezifischen Sauerstolf- 
kapazität bis zu 20 0 0 variieren. Solche Differenzen liegen weit 
über den Analysenfehlern und es zeigt uns klipp und klar, daß 
wir, selbst wenn wir eine einwandfreie Hämoglobinbestimmung 
besitzen, aus dem Befund auf die Funktionstüchtigkeit des Blutes 
; nur einen sehr bedingten Schluß ziehen dürfen, und daß die einzig 
richtige Art der Hämoglobinometrie diejenige ist, welche sich nicht 
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um die Hämoglobinkonzentration, sondern um die Hämoglobin¬ 
sauerstoffkapazität kümmert. 

Wie steht es nun mit den optischen quantitativen Hämoglobin¬ 
bestimmungsmethoden ? 

Da kommt zunächst das von Vierordt zum erstenmal ange¬ 
wandte und von Hüfner, Engelmann, König und Martens 
verbesserte Spektrophotometer in Betracht. Es hat wohl seit den 
Angaben Hüfner’s unbestritten das spektrophotometrische Ver¬ 
fahren als das exakteste gegolten. 

Das Prinzip des Spektrophotometers ist, daß wir das Spektrum 
in zwei Hälften teilen und die beiden Hälften des Spaltes so be¬ 
lichten, daß die Lichtstrahlen durch zwei verschieden dicke Schichten 
der absorbierenden Flüssigkeit gehen muß. Auf diese Weise werden 
die beiden Spalthälften verschieden stark belichtet sein. Um den 
Grad der Lichtabsorption zu messen, ändert man in meßbarer 
Weise die Helligkeit der einen Spektralhälfte so lange, bis Farben¬ 
gleichheit eingetreten ist. Bei dem Hüfner’schen oder Glan’schen 
Apparat ändert man die Helligkeit mittels des polarisierenden 
Nicol’schen Prismas. Unter Extinktionskoeffizient verstehen wir 
den Wert, welcher anzeigt die Schichtdicke, die das Licht durch¬ 
strahlen muß, um auf 1 /, 0 seiner ursprünglichen Intensität abge¬ 
schwächt zu werden. Der Extinktionskoeffizient ist aus dem 
Drehungswinkel cp des Nicol’schen Prismas nach der Formel 
log cos 2 (p zu berechnen. Da der Extinktionskoeffizient bei ein¬ 
facher Schichtdicke und doppelter Konzentration derselbe sein muß 
wie bei doppelter Schichtdicke und einfacher Konzentration, ist der 
Extinktionskoeffizient direkt der Konzentration proportional Wir 
werden also auch die Hämoglobinkonzentration mit dem Spektro¬ 
photometer feststellen können, und wenn wir bei der Kritik der 
Methode den Extinktionskoeffizienten heranziehen, so bezieht sich 
das über diesen Gesagte auclj auf die Konzentrationsbestimmung. 

Hüfner hat für den Koeffizient zweier in verschiedenen 
Spektralregionen gewonnenen Extinktionskoeffizienten den Mittel¬ 
wert von 1,578 für das Hämoglobin angegeben. Wenn wir die 
diesbezüglichen Angaben Hüfner’s ansehen, so finden wir de facto 
stets immer diesen Wert, mit sehr geringen Schwankungen ver¬ 
treten. Wir dürfen aber bei der Beurteilung dieser Resultate nicht 
vergessen, daß Hüfner diejenigen Blutsorten, deren Extinktions¬ 
koeffizient von der oben angegebenen Mittelzahl erhebliche Ab¬ 
weichungen zeigte, aus seiner Versuchsreihe als „verdorbenes Blut“ 
abgeschieden hat. Den Hüfner’schen Angaben stehen diejenigen 
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Untersuchungen gegenüber, die ohne Wahl alle Extinktions¬ 
koeffizienten, wie sie bei frischem sofort untersuchten Blute ge¬ 
funden worden sind, angeben. Bei diesen findet sich die Hüfner¬ 
sehe Konstanz nicht (Kraus, Koßler, . Scholz, Haldane, 
Aron und Müller (20), Engelmann (21), ich (22), u. a.). 

Aron und Müller haben für das normale Blut den Mittel¬ 
wert des Extinktionskoeffizienten zu 1,470 gefunden. Abweichungen 
von diesem Mittelwert kommen selbst bei gesunden Tieren und in 
ganz frischem Blute sehr häufig vor; wir fühlen uns daher nicht 
berechtigt, wie dies Hüfner tut, diese Blute als für die Unter¬ 
suchung ungeeignete fortzuwerfen. 

Es ist selbstverständlich, daß mit dem Schwanken des Quotienten 

7 auch die Werte für die Hämoglobinkonzentration, welche wir 
“0 

einmal zwischen den Wellenlängen 557—569 n und das andere Mal 
zwischen 534—546,« gefunden haben, bis zu 1 und mehr Prozent der 
Hämoglobinmenge (= 7 °/ 0 fies Gesamtwertes) voneinander abweichen. 

Die spektrophotometrischen Untersuchungen haben ergeben, 
daß, wenn der Extinktionskoeffizient über 1,400 liegt, für die 
Konzentrationsbestimmung des Hämoglobins, die in den verschiedenen 
Spektralregionen gewonnenen Werte als gleichberechtigt anzusehen 
sind. Liegt der Quotient tiefer als 1,400, so ist der Wert, welcher 
in der Spektralregion zwischen 557—569 u gefunden wurde, zu be¬ 
vorzugen. Dieser Umstand allein genügt, um das unbegrenzte Ver¬ 
trauen, was einzelne in der spektrophotometrischen Bestimmung 
setzen, zu erschüttern. 

Sehen wir selbst von diesen unter Umständen, wie oben ge¬ 
zeigt, bis zu 7°/o der Werte betragenden Fehlerquellen ab und prüfen 
wir die optische Genauigkeit der Methode. Bei allergrößter Übung 
und ausgebildetem kolorimetrisehen Talent sind die Ablesungen des 
Drehungswinkelsaufeinem V 2 0 bei einem Wert von (p — 50—60 0 unge¬ 
nau. Diese Ungenauigkeit zeigen die Ablesungen Hüfners ebenfalls, 
das bedingt aber, daß, wenn gar keine anderen Fehler gemacht 
werden, das Resultat ebenfalls in minimo zu 1 0 0 falsch sein wird. 

Neben diesen Fehlerquellen wird die spektrophotometrisch er¬ 
mittelte quantitative Hämoglobinbestimmung noch dadurch beein¬ 
flußt, daß die Eichung des Apparates mittels Eisenbestimmung 
geschieht, wobei angenommen wird, daß das Hämoglobin konstant 
0336 °/ 0 Fe enthält. 

Es bleibt als letztes die allgemein gebräuchlichste Methode 
die kolorimetrische Hämoglobinbestimmung zu besprechen. 
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DieKolorimetrie kann auf Grund 1. des Gowers’schen Prinzips; 
2. mittels des farbigen Glaskeils nach Fleischl; 3. mit der 
Doppelpipette nach Hoppe-Seyler (23); 4. mittels des photo¬ 
graphischen Verfahrens nach Gärtner (24); 5. mittels chro¬ 
matischer Polarisation nach Meisling (25); 6. mittels 
der Selenzelle elektroskopisch (26); 7. mittels der Farbenskala 
nach Tallquist; 8. mittels des Chromophotometers nach 
Plesch (27) und endlich 9. mittels des weiter unten genan zn 
beschreibenden Kolbenkeilprinzips nach Plesch ausgeführt 
werden. 

Da außer den G o w e r s’schen und diesem ähnlichen sowie den 
Fle ischl’schen Apparaten die übrigen teils wegen ihrer Unge¬ 
nauigkeit, teils wegen ihrer Umständlichkeit keinen Eingang in 
die Praxis erlangen konnten, so erspare ich es mir, mich mit diesen 
eingehender zu beschäftigen. 

Rajevszky (28) fand imHoppe-Seyler’schen Laboratorium, 
daß durch geeignete Mischung von Pikrinsäure und Karmin eine 
Farbe herzustellen ist, die dem Oxyhämoglobin sehr ähnlich ist 
Obwohl Rajevszky selbst schon einige Wochen nach seiner 
Publikation sagt: „nach 4 Monaten traten deutliche Unterschiede 
in der Nuance auf, welche auf einer Zersetzung des Karmins beruht“, 
hat dennoch Gowers diese Lösung als Vergleichsobjekt bei seinem 
Hämoglobinometer angewendet. Es hat sich auch alsbald heraus¬ 
gestellt, daß die Veränderungen der Standardfarbe nach einiger 
Zeit so große sind, daß die Bestimmungen bis zu 20 % falsch sein 
können. Diesem Übelstande suchte Sahli abzuhelfen, indem er 
die Pikrokarminlösung durch eine Salzsäurehämatinlösung ersetzt 
hat. Der Sahli’sche Apparat hat auch bald den Gowers’schen 
verdrängt. Es stellte sich aber auch bei dieser Modifikation heraus, 
daß die Salzsäurehämatinlösung nicht haltbar ist, daß sie vielmehr 
mit der Zeit verblaßt und daß sich darin ein Niederschlag bildet. 
Nach der Gebrauchsanweisung des Apparates (1906), scheint die 
Standardlösung kein Blutderivat zu sein, sondern eine dem Salz¬ 
säurehämatin ähnliche Farblösung — und dies würde dann auch 
die Nuancendifterenzen erklären, welche bei diesem Apparat zwischen 
dem Standard und der Untersuchungsfarbe besteht. Ein weiterer 
Nachteil des Sahli'sehen Apparates ist, daß die gelieferten Röhren 
keine identische Färbung besitzen; auch wurde neuerdings nach¬ 
gewiesen, daß das Salzsäurehämatin sich nicht dem flämoglobin- 
gehalt entsprechend bildet. Diese letztere Angabe müßte noch 
speziell nachgeprüft werden, ich habe darüber keine persönliche 


Difitized 


bv Google 


Original ffom 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Über funktionelle Hämoglobinbestimumng. 


409 


Erfahrung. Die schlechte Haltbarkeit und die Änderung der Farbe 
von Standardlösungen, die aus Blutfarbstoff hergestellt worden sind, 
veranlaßte schon seit langem die Forscher nach einem geeigneten 
haltbaren und der Blutfarbe entsprechenden Material zu suchen, 
und sie glaubten dieses im gefärbten Glas zu finden. Die ersten, 
die das gefärbte Glas in der Hämoglobinometrie angewendet hatten, 
waren Jollyet und Laffont (29), später haben es viele ange¬ 
wendet, doch zur größten Verbreitung kam es durch Fleisch 1, 
floppe-Seyler sagt: Die kolorimetrischen Methoden, in welchen 
Blntlösungen mit rotem Glas oder einer Mischung von Karmin und 
Pikrinsäure in der Färbung verglichen werden, sind aus dem 
Grande zu verwerfen, weil die Farben des roten Glases oder des 
Pikrokarmins mit der Blutlösung nie genau übereinstimmen.“ Selbst 
die modernste Technik vermochte nicht diesen Satz umzustoßen, 
und er besteht noch immer in voller Gültigkeit. 

Die Resultate mit dem Purpurglas waren nicht sehr befriedigend. 
Die Ablesungen stimmten zwar untereinander bis zu 1 °/ 0 überein, 
aber die Abweichungen vom richtigen Hämoglobin wert waren 
ganz verschieden groß, je nachdem dieselben Blutlösungen bei ver¬ 
schiedener Schichtdicke untersucht wurden. So fand Loewy (30) 
bei der Prüfung des Fleischlichen Apparates, daß zwar die 
Einzelwerte gut miteinander übereinstimmen, daß aber die Um¬ 
rechnung der Mittelwerte der einzelnen zusammengehörigen Reihen 
auf absolute Hämoglobinwerte erhebliche Differenzen ergaben. Es 
liegt dies einerseits darin, daß die Eichung des Keiles ungenau 
ist, zweitens, daß, wie ich mich bei einer ganzen Reihe von Rubin¬ 
glaskeilen überzeugen konnte, die Färbung nicht homogen ist, so 
daß zwischen Keildicke und Keilfärbung kein proportionales Ver¬ 
hältnis besteht. Aus diesen Gründen kommt auch Loewy zu dem 
Schluß, daß das Fleischl’sche Hämometer zur Herstellung des 
absoluten Hämoglobingehaltes nur bei genauer Nacheichung an 
verschiedenen Stellen des Keiles benutzt werden kann, und für 
relative Bestimmungen nur dann zu gebrauchen ist, wenn 
die gleichen Bedingungen in der Stärke der Beleuch¬ 
tung im Grad der Verdünnung in der Schichtdicke, 
d. h. in der Höhe der benutzten Kammer und in der 
Person des Untersuchers festgehalten wurden. 

Ein wesentlicher Vorzug des Fleischlichen Hämometers 
gegenüber des Go wer sichen Prinzips ist, daß wir die Ablesungen 
nach Belieben wiederholen und aus den so gewonnenen Werten das 
Mittel ziehen können, was bei den Go wer sichen Apparaten nicht 
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möglich ist. Da aber das Farbengedächtnis beim Menschen nur 
sehr mangelhaft ausgebildet ist, so wird die Kolorimetrie, wenn 
ein wiederholter Vergleich der Nuancedifferenzen nicht möglich 
ist, bis zu einem gewissen Grad ungenau. So sind sich fast alle 
Untersucher darüber einig, daß bei der Gowers-Sahli’schen 
Art der Bestimmung kaum eine größere Genauigkeit als bis 5% 
zu erreichen ist. 

Was die absolute Hämoglobinbestimmung mit den gebräuch¬ 
lichen Instrumenten anbelangt, so wird diese bei Apparaten, dessen 
Testlösung die Farbe wechselt, illusorisch; bei dem Glaskeil wird 
es nötig sein, wie ich schon erwähnt habe, in verschiedenen Schicht¬ 
dicken die Eichung vorzunehmen. Die Eichung der Testflüssig¬ 
keit kann durch Eisenanalyse oder spektrophotometrisch erfolgen. 
Haldane war der erste, der die Eichung gasanalytisch vorge¬ 
nommen hatte, indem er in einem Gowers’schen Apparat eine 
Kohlenoxydhämoglobiulösung verwandte, deren Sauerstoffkapazität 
18,5 Vol.- 0 / 0 betragen hat. Daß diese letztere Art die richtige ist, 
braucht, wie ich glaube, nicht weiter begründet zu werden, denn 
ich habe doch gezeigt, w'ie sehr der Eisengehalt schwanken kann 
und wie wechselnd die Resultate mit dem Spektrophotometer sind, 
wenn wir sie auf die Sauerstoifkapazität beziehen. 

Resümieren wir das Gesagte, so sehen wir, daß der Hämoglobin¬ 
bestimmung als solchen für die Klinik nicht derjenige Wert zu- 
kommt, den man ihr bisher zugesprochen hatte, und daß wir selbst 
aus einer exakten Hämoglobinometrie keinen Aufschluß über die 
Funktionstüchtigkeit des Blutes bekommen. Wir haben doch ge¬ 
sehen, daß sowohl die chemische wie die gasanalytische oder spek- 
trophotometrische Bestimmungen sehr umständlich sind, eine große 
Übung erfordern und keine besseren Resultate liefern, als die 
gewöhnliche kolorimetrische Methoden. Butterfield (31) hat in 
neuester Zeit in einer einschlägigen Arbeit die alte Auffassung 
H ii f n e r $ nach welcher der Extinktionskoeffizient, der Eisengehalt 
und die Sauerstoffbindefähigkeit des Hämoglobins konstante Größen 
seien, bestätigt gefunden. Masing(38) sowie Masing und Sie¬ 
beck (89) haben diese Versuche wiederholt und sind zu demselben 
Resultat gekommen. Die Resultate der letzteren Arbeiten weichen 
aber von denen Buttterfield : s insofern ab, daß Butterfield 
den Eisengehalt des Hämoglobins für 0.33 und Masing zu0,295%, 
B u 11 e r f i e 1 d die 0..-Bindefähigkeit für 1 g Hämoglobin zu 1,34ccm, 
Masing und 8iebeck zu 1.16 ccm fänden. Wir sehen also, daß 
die Akten über diese Frage noch nicht abgeschlossen werden 
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können. Nichtsdestoweniger, sollten die Angaben Butterfield's 
voll bestätigt werden, so würde selbst dann nicht das spektro- 
photoraetrische Verfahren die direkte Gasanalyse oder die elemen¬ 
tare Analyse die einfachen kolorimetrischen Methoden aus der Klinik 
verdrängen können, zumal eine Methode existiert, welche allen 
Anforderungen einer funktionellen, quantitativen, absoluten und ex¬ 
akten Untersuchung gerecht wird. 

II. 

Der Kolbenkeilhämoglobinometer. 

Mit dem hier zu beschreibenden sog. Kolbenkeilhämoglobino- 
meter 1 ) messen wir auf einfache, exakte Weise die Sauerstoifkapa- 
zitätdes Blutes. 

Die Abbildung 1 zeigt den vertikalen, die Fig. 2 den horizon¬ 
talen Querschnitt durch die Optik des Apparates und Fig. 3 zeigt 
das Photogramm des ganzen montierten Instrumentes. 


Fig. 1. 



Wenn wir einen in ein reagenzglasähnliches Gefäß ein ge¬ 
schliffenen massiven Glaskolben schräg halbieren und die eine 


1; Der Apparat ist im Medizinischen Spezialhaus von B. B. Cassel in Frauk- 
Hirt a. M. Neue Zeil 23 zu bekam men. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über funktionelle Hämoglobinbestimmnng. 


413 


diese die leere keilförmige Hälfte des Gefäßes ausfüllen und dem¬ 
entsprechend von unten nach oben, d. h. mit zunehmender 
Schichtdicke des Keiles alle Nuancen der Eigenfarbe 
zeigen. Die andere Hälfte des Gefäßes ist durch den massiven, 
kalorimetrisch nicht in Betracht kommenden geschliffenen Glas¬ 
kolbenkeil ausgefüllt. Ist der Kolbenkeil 100 mm hoch, so wird 
Imm 1 °/„ Schichtdickenzunahme bedeuten. 

Wenn wir also in einem zweiten Gefäß, welches genau so 
weit ist, wie das Gefäß, in welchem der Kolbenkeil und die Test- 
fliissigkeit enthalten ist, die zu untersuchende Farblösung füllen 
und von den beiden Flüssigkeiten nur je einen l mm breiten Spalt 
vergleichen, so werden wir, wenn wir die den Kolbenkeil ent¬ 
haltende Köhreverschieben, zu einem Punkt gelangen 
wo Farbengleichheit zu beobachten ist Da nun die Schicht¬ 
dicke der Konzentration umgekehrt proportional ist, so werden wir 
aus der Millimeterhöhe, bei welcher die Farbengleichheit eingetreten 
ist, die relative Konzentration, also in Prozent der Testlösung die 
Konzentration der zu untersuchenden Lösung feststellen können. 
Ist der absolute Konzentrationswert der Testlösung bekannt, so 
ist daraus ohne weiteres die absolute Konzentration der unter¬ 
suchten Lösung zu berechnen. 

Um nun mittels dieser physikalisch absolut einwandsfreien 
optischen Einrichtung eine Hämoglobinbestimmung ausführen zu 
können, bringen wir in das Kolbenkeil enthaltende Röhrchen eine 
Lösung, mit der das zu untersuchende Blut verglichen werden 
kann. Diese Lösung muß 1. in der Farbe, dem Blute identisch 
sein, 2. darf sich ihre Farbe nicht ändern, 3. muß sie unbegrenzt 
haltbar sein, 4. von bekannter absoluter Konzentration sein, und 
5. muß sie ein funktionelles Maß für das untersuchte Blut geben. 
Allen diesen Anforderungen entspricht das Kohlen¬ 
oxydhämoglobin. 

Die Anwendung des Kohlenoxydhämoglobins in der Hämo- 
globinometrie ist nicht neu. Schon Hoppe-Seyler und Hal- 
dane haben es bei ihren Apparaten angewandt. Wir wissen, daß 
das Kohlenoxydhämoglobin unter Kohleuoxy'datmosphäre aufbe¬ 
wahrt unbegrenzt haltbar ist. Ich selbst bewahre Kohlenoxyd- 
Wut seit 4 Jahren im physiologischen Institut des Herrn Geh. Rat 
Zuntz auf, welches während dieser Zeit nicht die geringste Än¬ 
derung aufgewiesen hat und ich kann daher die Angaben von 
Hoppe-Seyler, Winternitz u. a. vollauf bestätigen, die 
ebenfalls keine Veränderung an jahrelang aufbewahrten Kohlen- 

Deutsches Archiv für klin. Med. w. Bd. ~7 
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oxydhämoglobinblut wahrnehmen konnten. Es sei aber hier aus¬ 
drücklich bemerkt, daß die Lösung bei intensiver Sonnenbelichtung 
heller wird. Im Dunkeln regeneriert sich wieder die Farbe und 
kehrt zur Normalnuance zurück. Die Grundbedingung der Halt¬ 
barkeit ist dabei, daß das Kohlenhämoglobin unter Kohlenoxyd¬ 
atmosphäre auf bewahrt wird. Wenn auch die Verbindung des 
Kohlenoxyds mit dem Hämoglobin eine 154 mal stärkere ist als mit 
dem Sauerstoff, so ist diese Verbindung doch eine dissoziable und 
es wird mit der Zeit, wenn wir es nicht unter Kohlenoxydatmo¬ 
sphäre halten, das Kohlenoxyd vom Hämoglobin entweichen. Wir 
haben also, um eine Diffusion des Kohlenoxyds zu verhindern, die 
Röhre mit dem Kolbenkeil und Kohlenoxydhämoglobin einge¬ 
schmolzen, indem wir erst den leeren Raum über der Flüssigkeit 
mit Kohlenoxyd gefüllt hatten. Ich besitze eine derartige Röhre 
seit 2 Jahren und sie zeigt weder in ihrer Konzentration noch in 
ihrer Farbennuance die geringste Änderung. 

Was die Konzentration dieser Testlösung anbelangt, so fand 
ich, daß bei der Röhrenweite, wie sie bei dem Apparate vorhanden 
ist, das Optimum der Empfindlichkeit bei einer Fär¬ 
bung liegt, welche einer 200fachen Verdünnung des 
normalen Blutes entspricht. Es besteht auch bei der Ko- 
lorimetrie, genau so wie bei jeder anderen Sinneswahrnehmung 
das Gesetz, daß die Reizänderung proportional dem Original¬ 
reiz sein muß um wahrgenommen zu werden. Wir werden so¬ 
mit bei hellen Farbentönen eine viel größere Empfindlichkeit er¬ 
reichen, als bei dunklen Farbentönen. Aber die große Verdün¬ 
nung ist auch noch aus klinischen Gründen vorteilhaft, denn wir 
werden schon mit den geringsten Blutmengen eine Bestimmung 
ausführen können. 

Um der Anforderung, einen absoluten und funktionellen Wert 
zu erhalten, nachzukommen, ist die Testlösung so gewählt, daß sie 
einer Blutlösung entspricht, welche 20Vol.-° 0 Sauerstoff¬ 
kapazität besitzt, d. h. in 100 ccm 20 ccm 0 4 zu binden 
fähig ist und wie schon oben erwähnt, 200 fach mit Glyzerin ver¬ 
dünnt ist. Es ist also der Wert 100 gleich einer Blut¬ 
lösung, welche 20 Vol.-% Sauerstoffkapazität be¬ 
sitzt. 

Wir ermitteln die Sauerstoffkapazität des Blutes indem wir 
die Kohlenoxydkapazität mit dem Apparate bestimmen. Diese 
Art der Bestimmung ist durchaus berechtigt. Schon Lothar 
Mayer hat es gezeigt, daß das Hämoglobin genau soviel 
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Kohlenoxyd zu binden fähig ist, als Sauerstoff. Diese 
Untersuchungen sind seither unzähligemal von anderen Forschern 
bestätigt worden. Da sich aber das Hämoglobin vermöge seiner 
größeren Affinität schon bei geringen Spannungen und bei gewöhn¬ 
lichen Temperaturen bis zu 100 % mit Kohlenoxyd sättigt, wo¬ 
hingegen die totale Sättigung mit Sauerstoff nur bei speziellen 
Temperaturen und Druckverhältnissen erfolgt, so ist es bequemer 
und sicherer, um die Totalsauerstoffkapazität des Blutes zu messen, 
die Menge Kohlenoxyd festzustellen, die an das Hämoglobin ge¬ 
bunden ist. 

Der Sauerstoffkapazitätswert der Testlösung ist mittelst der 
Blutgaspumpe und der direkten Gasanalyse ermittelt. Setzen wir 
für 1,34 ccm SauerstotFbindefähigkeit den Wert von 1 g Hämo¬ 
globin ein, so würde der Wert 100 der Testlösung einer 15 % igen 
Hämoglobinlösung (genau 14,92%) entsprechen. 

Ich habe diesen Wert einerseits darum gewählt, weil es den 
Wert, welchen wir bei normalen Menschen finden, ungefähr ent¬ 
spricht und weil dadurch die Umrechnug der gefundenen rela¬ 
tiven Werte, abgelesen an der Millimeterteilung, auf absolute 
Werte erleichtert ist. Wir müssen die gefundene Millimeterzahl, 
bei welcher Farbengleichheit eingetreten ist, nur mit 0,2 multi¬ 
plizieren um die absolute Sauerstoffkapazität des Blutes zu er¬ 
halten. Haben wir also z. B. 46,7 abgelesen, so besitzt das zu 
untersuchende Blut 9,34 Vol.-% Sauerstoffkapazität. 

Es wäre falsch, wenn wir für den Hämoglobin¬ 
gehaltoder für die Sauerstoffkapazität des Blutes 
einen ganz bestimmten Wert für die Norm fordern 
würden. Sowie jede physiologische Größe nicht nur individuell, 
sondern auch bei derselben Person unter verschiedenen Verhält¬ 
nissen Schwankungen unterworfen ist, so schwankt auch die nor¬ 
male Sauerstoffkapazität innerhalb recht beträchtlicher Grenzen. 
Für die Verschiedenheit der Sauerstoffkapazität der verschiedenen 
Blute ist nicht allein das Schwanken des Hämoglobingehaltes ver- 
i antwortlich, sondern, wie wir gesehen haben, auch die verschieden 
j große Gasbindefähigkeit des Hämoglobins. 

! Die Sauerstoffmenge, die das Blut aufnehmen kann, ist wegen 
der äußerst schwierigen Methodik bisher nur bei verhältnismäßig 
wenig gesunden Menschen ausgeführt worden. Loe wy (33) fand 
bei Gesunden in minimo 17.65 und in maximo 22,53 Vol-% Sauer¬ 
stoffkapazität, mein (34) niedrigster Wert war 18,81 und der 
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höchste 20,24 Vol.-V 1 ) Mitteln wir die von Loewy und mir 
gefundenen sämtlichen Werte, so finden wir die Mittelzahl von 
20,0 Vol.-°/ 0 Sauerstoffkapazität für den in Berlin lebenden gesunden 
Mann. Es wird eine Leichtigkeit sein, die Untersuchungen mit 
den Kolbenkeilhämoglobinometer weiter auszubauen. Immerhin ist 
schon aus diesen Werten ersichtlich, daß die Sauerstoffkapazität 
nach oben und unten um 20°/ o variieren kann, ohne pathologisch 
gedeutet werden zu können. Diese Änderung wird nach dem 
Alter, Geschlecht, Kasse, Aufenthaltsort vielleicht noch größere 
Schwankungen aufweisen und ev. bei demselben Individuum unter 
verschiedenen physiologischen Verhältnissen variieren. Wir fühlen 
uns zu dieser Vermutung berechtigt durch die Untersuchungen, 
die bezüglich der Schwankungen des Hämoglobingehaltes des nor¬ 
malen Blutes angestellt worden sind. Wir finden, daß die meisten 
Hämoglobinometer einen Standardwert besitzen, der ungefähr 14 0 tl 
Hämoglobin entspricht, also annähernd mit unserem Wert über¬ 
einstimmt. Dieser Wert ist empirisch gewonnen und nicht quanti¬ 
tativ festgestellt. Es ist also aus praktischen Gründen geboten, 
wenn ich, natürlich unter Vorbehalt aller Ein wände, die ich gegen 
die üblichen hämogiobinometrischen Apparate erhoben habe, in 
einer Tabelle die Standardwerte des Fleischl-Miescher-, Gowers- 
Sahli-, Tallquist-Apparates zusammenstelle. 


Plesch 

Fleischl-Miescher 

Gowers 

Sahli 

Tallquist 

100 

73 | 

1 

75 

63 

80 


Sahli hat seine Standardlösung so hergestellt, daß er das 
Mischblut seiner kräftigsten jungen Assistenten als maximalen 
Normal wert angenommen und mit 100 bezeichnet hat. Nach seinen 
Untersuchungen zeigen die meisten Menschen geringere Werte. 
Er fand, daß die Norm beim gesunden Manne zwischen 80 und 90 
schwankt, und daß beim weiblichen Geschlecht die Normalwerte 
zwischen 70 und 80 liegen. Es kann nicht genügend nachdrück¬ 
lich auf diese Schwankungen hingewiesen w'erden, denn mit Recht 
beklagt Sahli, daß der Glaube, als ob der Hämoglobinwert eine 
absolut konstante Größe wäre, bei sehr vielen Ärzten noch immer 
besteht, und daß deshalb sehr häufig Chlorosen diagnostiziert w’erden, 
wo nur ein physiologischer Tiefstand des Hämoglobinwertes vor- 


1) Ein in <ler oitierten Arbeit angeführter Fall von 25,52 Vol.-% Oj-Kapa- 
zitüt ist sicher nicht mehr als normal zu betrachten. 
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handen ist. Meine bisherigen Untersuchungen der 0 2 -Kapazität, 
die ich bei Anämischen vorgenommen hatte, gestatten folgende 
Gruppierung aufzustellen. 

Schwere Erythrämie 30 

Leichte Erythrämie 30—25 [ Hyperkapazität. 

Mittlere Erythrämie 25—22 J 

Normal 22—15Vol.-°/ 0 0 2 -Kapazität. 

Leichte Anämie 15—11 

Mittlere Anämie 11— 7 [ Hypokapazität. 

Schwere Anämie 7 



Es erübrigt noch die Zuverlässigkeit der Bestimmung der 
Sauerstoffkapazität aus der Gesamtfärbekraft des Blutes zu be¬ 
weisen. Aus der am Anfang dieser Abhandlung beschriebenen 
Kritik der Hämoglobinbestimmungsmethoden geht hervor, daß weder 
der Eisengehalt, noch der spektrophotometrisch bestimmte Hämo- 
globingebalt des Blutes ohne weiteres auf die Sauerstoffkapazität 
des Blutes schließen läßt. Im Gegensatz dazu steht die kolori- 
metrische Bestimmung der Sauerstoffkapazität. Die Untersuchungen 
von Haldane-Morawitz und Barcroft, Morawitz und 
Rohm er und mir haben gezeigt, daß die kolorimetrische Bestim¬ 
mung der Sauerstoffkapazität identische Werte gibt mit denjenigen, 
die wir durch Bestimmung der Blutgase gewonnen haben. Hal- 
dane, Morawitz und Barcroft haben die kolorimetrische Me¬ 
thode mittels der Ferricyanidmethode der Blutgasbestimmung kon¬ 
trolliert. Die größte prozentische Differenz, die sich bei den Hal- 
dane’schen Untersuchungen ergibt, beträgt 0,6 °/ 0 des Wertes, also 
einen Fehler, der innerhalb der methodischen Fehler liegt. Bei 
ähnlich ausgeführten Versuchen von Morawitz und Barcroft 
finden wir im Mittel der ausgeführten Untersuchungen bei Ge¬ 
sunden 0,57 °/ 0 Abweichung nach oben und unten. Bei den eben¬ 
falls mit der Ferricyanidmethode ausgeführten Kontrollen der kolori- 
metrischen Bestimmung der Sauerstoffkapazität bei Kranken fan¬ 
den Moritz und Röhmer(3I) ebenfalls kaum größere Abwei¬ 
chungen. Ich habe die Werte, die ich mit dem Kulbeukeilhämo- 
globinometer gewonnen hatte, teils mit der Ferricyanidmethode, 
teils mittels der zuverlässigsten Pumpenanalyse bei verschiedenen 
Blutarten und in den verzeichneten Krankheitsfällen untersucht 
nnd folgende Werte erhalten. 
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Blut¬ 

art 

1 

Sauerstoffkapazität 

Differenz 

i 

f 

Krankheit 

mit der Ferri- 
cyanidmethode 
gefunden 

durch Pumpen- mit dem Kolben¬ 
analyse fest- keilhämoglobino- 
gestellt | uieter gefunden 

Mensch 

Anaemia pernic. 

6,07 

_ 

1 5,96 

, -0,11 

n 

Pneum. croup. 

15.53 

— 

16,02 

+ 0.51 

n 

Nephr. parench. 

13,65 

— 

13,48 

- 0,17 

r> 

Pneum. croup. 

15,58 

— 

15,60 

+ 0 . 0*2 

n 

Morb. Basedow 

15,08 

— 

15,18 

+ 0.10 

rt 

Tabes dors. 

14,69 

— 

14,00 

- 0.60 

v 

Hysterie 

14,61 

— 

14,96 

+ 0,35 

ff 

Chlorose 

— 

9.19 

9,23 

+ 0.04 

n 

r> 

— 

7.53 

7,60 

+ 0.07 

n 

Anaemia pernic. 

— 

8,94 

9.10 

+ 0.16 

Riud 

gesund 

— 

20.70 

2l’l3 

+ 0.43 

Hund 


— 

22,76 

23,00 

4 - 0,24 

Hund 

n 

— | 

18.84 ! 

18,30 

+ 0.06 


Aus diesen Versuchen erhellt, daß die Gesamtfarbekraft des 
Blutes mit der Sauerstoffkapazität proportional ist und wir haben 
dadurch einen exakten und einfachen Weg gefunden, die wichtige 
Frage der Sauerstofftransportfähigkeit des Blutes sowohl in physio¬ 
logischen wie in pathologischen Blut zu studieren. 

Zur genauen Ausführung der Sauerstoffkapazitätsbestimmung 
mit dem Kolbenkeilhämoglobinometer oder wie es vielleicht richtiger 
heißen würde, mit dem Kolbenkeilhämogasometer, dienen 
die übrigen Einrichtungen des Apparates. 

Aus den Abbildungen ist es ersichtlich, daß die Beobachtung 
in einem viereckigen Nickelgehäuse G geschieht. Diese Vorrich¬ 
tung ist deshalb nötig, weil wir einerseits, um genauer einstellen 
zu können, die seitlichen störenden Strahlen abhalten müssen, an¬ 
dererseits um einen möglichst schmalen Beobachtungsspalt vor den 
Farbenflüssigkeiten ausschneiden zu können, um damit den Farben¬ 
vergleich zu erleichtern. 

Das Licht tritt durch M, teils auf dem Wege S, teils auf dem 
Wege S, durch die Spalten der beiden Rohrhülsen des Gehäuses. 
Die eine Rohrhülse dient zur Aufnahme der Glasröhre mit der 
Testflüssigkeit, und die andere zur Aufnahme der Röhre, in welcher 
die zu untersuchende Farbflüssigkeit enthalten ist. Es werden 
also, wenn wir bei 0 beobachten, zwei gefärbte 1 mm breite Hori¬ 
zontalspalten zu sehen sein. Damit diffuses Licht die ausgeschnit¬ 
tenen Farbenstreifen trifft, ist eine Milchglasscheibe (M) vorgesetzt. 
Diese Milchglasscheibe kann durch verschieden gefärbtes Glas er¬ 
setzt werden um je nach der Farbenempfindlichkeit des 
Untersuchers in verschiedenen Farben die Unter- 
sucliung ausfüliren zu künneu. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Über funktionelle Hämoglobinbestimnmug. 


419 


Der ganze Apparat ist als ein Taschenapparat gedacht und 
es ist dementsprechend die Länge und Breite des Gehäuses so 
gewählt, daß die Test- und Beobachtungsröhre darin bewahrt 
werden können. Wir können deshalb die obere Platte des Gehäuses 
öffnen und die beiden Glasröhren samt ihrer Hülse, ohne sie ent¬ 
fernen zu brauchen, in das Gehäuse klappen. Diese Vorrichtung 
hat den Vorteil, daß die Teströhre nicht unnütz dem Lichte aus¬ 
gesetzt werden braucht und der Apparat dadurch stets gebrauchs¬ 
fertig und sicher transportabel ist. Die umklappbaren Rohrhülsen 
dienen zur Aufnahme der Beobachtungsröhren und haben einen 
hinteren und einen vorderen Horizontalspalt, durch welchen das 
Licht durchdringen kann. Durch eine dieser Rohrhülsen können 
wir die Teströhre in ihrer ganzen Länge hindurchführen. Die an¬ 
dere Rohrhülse geht nicht durch, sondern es wird ihr Boden von 
der unteren Platte des Gehäuses gebildet, so daß die Vergleichs¬ 
rühre unverändert auf den Boden des Metallkästchens feststeht. 

Die Einstellung auf Farbengleichheit kann genau durch ein¬ 
fache Verschiebung der Teströhre mit freier Hand ausgeführt 
werden. Aus Bequemlichkeitsrücksichten und vielseitigem Wunsche 
folgend habe ich trotzdem eine Zahnradvorrichtung an dem Apparat 
anbringen lassen, mittels welcher die Kolbenkeilverstellung bewerk¬ 
stelligt werden kann. Diese Zahnradeinrichtung ist leicht zu ent¬ 
fernen, so daß dadurch der Apparat seinen Charakter als Taschen¬ 
apparat nicht eingebüßt hat. 

Aus dem ganzen Prinzip des Apparates ist es ohne weiteres 
klar, daß wir eine richtige Kolorimetrie nur dann ausführen 
werden können, wenn die Lichtstrahlen den Farbenkeil, oder was 
dasselbe ist, den Kolbenkeil frontal durchdringen. Es muß daher 
darauf geachtet werden, daß der Keil vor dem Beobachtungs- 
Spalt nicht gedreht wird. Damit das verhindert wird, ist 
der Kolbenkeil in der Röhre durch Glasblasen fixiert. An der 
nach außen fallenden Seite der Röhre ist längs der Röhre eine 
Linie im Glase eingeätzt, die die Senkrechte auf die Mitte der 
Basis des Keiles fallende Ebene markiert. Wenn diese Linie mit 
der seitlich an dem Gehäuse markierten Linie zusainmenfällt. so 
ist die Stellung des Keiles für die Beobachtung richtig. 

Die Millimeterteilung ist mit Höhenkorrektur in die Teströhre 
eingraviert. Wir können also den Stand des Keiles in Millimeter 
dort ablesen, tvo der obere Rand des Gehäuses die Skala trifft. 
Wir können somit auch die Bruchteile der Millimeter sehätzungs- 
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weise ablesen. Das Anbringen eines Nonius ist möglich, aber un¬ 
nötig. 

Wir sagten, daß die Testlösung eine 200 fache Verdünnung 
eines Blutes darstellt, welches eine Sauerstoffkapazität von 20 VoL- #, 0 
besitzt. Wir werden also das zu untersuchende Blut ebenfalls 200 fach 
verdünnen müssen. Da wir die Untersuchungsröhre nur etwas über 
den Beobachtungsspalt zu füllen brauchen, wozu 3—4 ccm Flüssig¬ 
keit genügen, so werden wir zur Blutuntersuchung nur 0,001 bis 
0,002 ccm Blut gebrauchen. 

Dem Apparat ist eine Pipette beigegeben, dessen unterer Teil 
kapillar ist und eine Marke trägt. Bis zu dieser Marke wird das 
Blut, welches wir bei Anwendung der üblichen Kautelen von dem 
Ohrläppchen oder von der Fingerkuppe entnehmen, aufgesaugt. Jetzt 
wird Wasser bis zur oberen Marke nachgesaugt. Die obere Marke 
zeigt das zweihundertfache Volumen des an der Kapillare mar¬ 
kierten Volumens. Wir haben also eine Pipette, die kein 
absolutes Volumen, sondern nur eine genaue 200fache 
Verdünnung anzeigt. Um bequemer arbeiten zu können, ist 
eine Kautschuksaugröhre mit Mundstück an die Pipette angebracht. 
Sollte sich die Pipette mit Fibringerinnsel verstopfen, so muß ich 
dringend widerraten einen Metalldraht durchzuziehen. Wir können 
mit einem Roßhaar meistens das Fibringerinnsel herausstoßen. Sollte 
dies nicht gelingen, so stelle man die Pipette in Magensaft, der 
das Gerinnsel im Thermostat verdaut. Die Pipette ist in der Unter¬ 
suchungsröhre eingeschliffen und wird beim Transport in diese ver¬ 
wahrt. 

Nach dieser Beschreibung ist es klar, daß das 
Prinzip des Kolbenkeils für alle kolorimetrischen Mes¬ 
sungen geeignet ist. Um das Instrument nicht allein 
für die Hämoglobinometrie verwenden zu können, ist 
außerdem eingeschmolzen en Kolbenkeil mitder Blut¬ 
testlösung noch eine Röhre beigegeben, in welchem 
ebenfalls ein Kolbenkeil hineingeschliffen ist, und 
welche mit einer Glaskappe durch breite Schliff flächen 
luftdicht verschließbar ist. Diese Röhre können wir 
nach Belieben mit den verschiedensten Testlösungen 
füllen, und wir sind so imstande jede Art der kolo¬ 
rimetrischen Bestimmung auszuführen. 

Die kolorimetrischen Bestimmungen sind bisher in der Klinik 
und in der Chemie verhältnismäßig wenig ausgeführt worden. Es 
lag das nicht an der Brauchbarkeit der Methode, sondern daran, 
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daß die Kolorimeter im allgemeinen recht kompliziert, ungenau und 
teuer waren, und daß die Gefäße nicht jeder Flüssigkeit stand¬ 
hielten. Der Kolbenkeil bedeutet hier einen wesentlichen Fort¬ 
schritt, weil in der ganzen optischen Konstruktion keine fremde 
Masse wie Kitt usw. verwandt ist. Würde ein gewöhnlicher Keil 
mit viereckigen Gefäßwandungen angewendet worden sein, so hätten 
die planparallelen Flächen gekittet sein müssen. Abgesehen davon, 
daß jeder Kitt, welcher zur Vereinigung von Glasflächen verwendet 
wird, das Blut mit der Zeit ruiniert, und auch keine Art von Kitt 
existiert, welches Säuren, Alkalien, Alkohol, Chloroform, Schwefel¬ 
wasserstoff usw. gleich gut widersteht, wären gekittete Flächen 
schon deshalb nicht verwendbar gewesen, weil das Kohlenoxyd 
mit der Zeit durch dieses diffundiert wäre. All diesen Übelständen 
ist durch die Anwendung des Kolbenkeils abgeholfen. Wir können 
im Kolbenkeilkolorimeter alle Arten von Lösungsmitteln füllen und 
untersuchen, wir können die Röhren zuschmelzen usw., und ich 
zweifle nicht, daß durch diesen Apparat die Kolorimetrie in der 
Klinik eine verbreiterte Anwendung finden wird. Ich erinnere nur 
daran, wie leicht und exakt mit dem Apparat Zucker, Jod, 
Keratin, Gallenfarbstoffe, Eiweiß usw. usw., kurz alles, 
was Farbenreaktion gibt, quantitativ bestimmt werden könnnen. 

Da wir als Testobjekt bei der Hämoglobinometrie Kohlenoxyd¬ 
hämoglobin verwenden, so ist es nötig, daß wir das zu untersuchende 
Blut ebenfalls in Kohlenoxydhämoglobin überführen. Dies geschieht 
! am einfachsten, indem wir zur Verdünnung des Blutes entweder 
j reines destilliertes Wasser oder, dort wo wir kernhaltige Blut¬ 
körperchen zu untersuchen haben (Vögel, Fische, Amphibien), ge¬ 
wöhnliches mit einer Spur Natriumkarbonat (1:1000) mit Ammoniak 
(1:4000) versetztes Wasser verwenden, welches mit Leuchtgas oder 
reinem Kohlenoxyd geschüttelt wurde. Wenn wir durch Wasser 
Leuchtgas oder Kohlenoxyd leiten oder das Wasser mit Kohlenoxyd 
schütteln, so wird das Gas ungefähr bis zu 2 Vol.-°/ 0 vom Wasser 
physikalisch absorbiert. Diese physikalisch absorbierte Menge 
genügt, um das Hämoglobin in der Blutverdünnung von 
1:200 in Kohlenoxydhämoglobin umzuwandeln. Wir können 
natürlich auch so verfahren, daß wir das verdünnte Blut mit Leucht¬ 
gas schütteln. Man füllt dabei das Blut in die Untersuchungsröhre 
und leitet dann durch die an einem Gashahn angeschlossene Pipette 
einige Leuchtgasperlen durch die Blutlösung. Wo kein Leuchtgas 
vorhanden ist, kann man sich entweder einen größeren Vorrat von 
mit Kohlenoxyd gesättigtem Wasser halten, oder man stellt sich 
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aus Oxalsäure und Schwefelsäure eine größere Menge Kohlenoxyd 
selbst dar, die man in einer Glasflasche aufbewahrt. Am einfachsten 
ist das CO darzustellen, indem man Oxalsäure mit konzentrierter 
Schwefelsäure versetzt. Bei gelindem Erwärmen entsteht CO und 
C0 2 , welch letzteres, wenn wir das Gas durch Lauge treiben, 
absorbiert wird. — Bei einiger Übung ist die Untersuchung 
auch mit Oxyhämoglobin auszuführen, wobei dann nicht 
die Farbe, sondern die Helligkeit zu beobachten ist. 

Es kommt sehr häufig vor, daß Untersucher für rote Farbe 
weniger empfindlich sind wie für andere Farben. In diesem Falle 
können wir das Licht durch einen Farbenfilter in den Apparat 
treten lassen, indem wir vor die Milchglasscheibe gefärbtes Glas 
oder eine gefärbte Flüssigkeit stellen von der Farbe, für welche 
der betreffende Beobachter die größte Empfindlichkeit besitzt. 

Was die Beleuchtung anbelangt, so ist es ganz gleich¬ 
gültig, ob wir die Untersuchung bei Tageslicht oder künstlichem 
Licht vornehmen, was gegenüber von anderen Apparaten, speziell 
des Fleischlichen Hämometers einen großen Vorteil bietet. Ich 
möchte trotzdem raten, nicht in grellem Sonnenlicht zu kolori* 
metrieren, weil das Auge zu sehr geblendet wird. Es ist deshalb 
ratsam, bei Sonnenschein nicht dicht am Fenster, sondern 3—4 m 
davon entfernt die Untersuchung auszuführen, oder das Licht von 
einer diffus beleuchteten Fläche (weiße Wand, Papier) in den 
Apparat reflektieren zu lassen. 

Die Genauigkeit des Apparates ist so groß, daß selbst der 
Ungeübte kaum größere Abweichungen in den Einzelablesungen 
haben wird als 1 Millimeter, also 1 % des Wertes. Wenn wir be¬ 
denken, daß die exaktesten gasanalytischen oder chemischen Be¬ 
stimmungen bei größter Fertigkeit, schwieriger und langwieriger 
Methodik 3—5% des Wertes Fehler geben, so ist dieser Fehler 
als ein Optimum zu bezeichnen. Wenn wir ferner bedenken, daß 
wir es in der Hand haben die Ablesungen beliebig zu mittein, 
so sind die Analysenfehler auf das geringste reduziert. 

Der ganze Apparat kann mittels eines Metallstabs an einem 
Stativ angeschraubt werden wodurch ein bequemes Arbeiten im 
Laboratorium ermöglicht ist. 

Eine Hämoglobinbestimmung ist mit dem Kolbenkeilhämoglobino¬ 
meter binnen wenigen Minuten auszufiihren. Der Gang einer 
Untersuchung ist kurz folgender: 

Es wird nach der regulären Reinigung des Ohrläppchens, am 
besten mit einer abgebrochenen Schreibfederspitze eingestochen 
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und das Blut mit der Pipette bis zur unteren Marke aufgesaugt, 
dann sofort mit Leuchtgas gesättigtes Wasser bis zur oberen Marke 
nachgesaugt. Man läßt jetzt die Pipette in der Untersuchungs¬ 
röhre auslaufen und beobachtet durch den vorderen Spalt 0 des 
Apparates die beiden ausgeschnittenen Gesichtsfelder der beiden 
Böhren, indem man so lange durch die Zahnradschraube den Kolben¬ 
keil verschiebt, bis Farbengleichheit der Gesichtsfelder eingetreten 
ist. Der abgelesene Millimeterstand gibt die relative Konzentration 
der untersuchten Lösung in Prozenten, und diese Zahl mit 0,2 mul¬ 
tipliziert gibt den absoluten Sauerstoffkapazitätswert des 
Blutes. 

Ist die Konzentration des zu untersuch enden Blutes 
größer als 20 Vol.-°/ 0 0 2 Kapazität, so verdünnen wir das Blut 
1:400, indem wir zu der 200 fachen Verdünnung noch eine Pipette 
voll reines Wasser hinzufügen. Die gewonnene Zahl muß hier, 
um den relativen Wert zu erhalten, mit 2 multipliziert 
werden und mit 0,4, um die absolute Sauerstoffkapazi¬ 
tät des Blutes zu ermitteln. 

Sahli sagt in seinem letzterschienenen Lehrbuche: „Aus der 
erwähnten Tatsache, daß unter normalen Verhältnissen der Hämo¬ 
globingehalt des Blutes um volle 20 % schwanken kann, ergibt sich 
nun logischerweise, daß man eigentlich von der prozentischen Be¬ 
rechnung des Hämoglobins (im Sinne von Prozenten der Norm) ab¬ 
strahieren und die Eichung nach absoluten Hämoglobinmengen 
(Hämoglobingewicht pro 100 ccm Blut) vornehmen sollte. Die 
Lösung dieser Aufgabe stößt auf große praktische Schwierigkeiten, 
wird aber nicht aus dem Auge gelassen.“ Ich glaube, daß der 
beschriebene Apparat nicht nur allein diese Aufgabe gelöst 
hat, sondern auch zum weiteren A usbau der funktionellen Diagnostik 
beitragen wird. _ 
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Besprechungen. 

1. 

C. A. Ewald, Die Erkrankungen der Schilddrüse, Myx¬ 
ödem und Kretinismus. 2. Auflage. Wien und Leipzig 
1909. Verlag Alfr. Holder. 293 Seiten mit 26 Abbildungen 
und einer Karte. Preis 8,80 M. 

Wesentlich erweitert und fast völlig neu bearbeitet Hegt 14 Jahre 
nach dem ersten Erscheinen eine zweite Auflage vor. Eine Fülle wich¬ 
tiger experimenteller Arbeiten und klinischer Beobachtungen sind in diesem 
Zeitraum auf dem Gebiete der Physiologie und Pathologie der Schild¬ 
drüse veröffentlicht worden. Alle diese Arbeiten würdigte der Autor 
nach kritischer Sichtung und vervollständigte dadurch sein Werk auf 
den Stand der derzeitigen Kenntnisse. Die Anatomie und Physiologie 
der Nebenschilddrüsen wurde neu aufgenommen, ebenso das Kropfherz 
und die chirurgische Behandlung des Kropfes. Eine durchgreifende Be¬ 
arbeitung erfuhr das Kapitel des Kretinismus. Die Röntgenuntersuchung 
des Skelettes Kretiner, welche den Arbeiten der letzten Jahre zu danken 
ist, wurde ausführlich besprochen. Der sporadische Kretinismus und das 
infantile Myxödem wurden eingehender als in der ersten Auflage be¬ 
achtet. Doch ist es bedauerlich, daß der Autor, selbst mit Verzicht auf 
eigene Erfahrung und nur gestützt auf die Ergebnisse jüngster Arbeiten, 
eine eingehende Erörterung dieser Krankheitsgruppe vermied. Die 
Differentialdiagnose des Kretinismus und der Abortivformen desselben, 
deren Trennung von den übrigen Krankheiten, welche ähnliche Sym- 
ptomenkomplexe aufweisen, wäre jedenfalls begrüßenswert gewesen. 

Bezüglich der Ätiologie der strumösen Entartung und des Kretinis¬ 
mus vertritt Ewald den Standpunkt, daß es sich um chronische In¬ 
fektionskrankheiten handelt, deren spezifisches Agens dem Organismus 
mit dem Wasser zugeführt wird. Ewald hält auch an der Anschauung 
fest, daß vom Myxödem der Erwachsenen bis zum infantilen Myxödem 
und dem sporadischen Kretinismus nebst verwandten Zuständen eine 
kontinuierliche Reihe von Erkrankungen vorhanden ist, denen eine chro¬ 
nische Störung, resp. ein Ausfall der Funktion der Schilddrüse zugrunde 
liegt. „Der endemische Kretinismus steht zu dieser Gruppe insofern im 
Gegensatz, als hier die Schilddrüsenerkrankung nur mittelbar auftritt 
und das primum movens durch eine endemische Noxe unbekannter Natur 
gegeben wird. 44 

Äußerst vorsichtig und zurückhaltend berührt Ewald die Therapie 
des Kretinismus. Der Widerstreit der Meinungen jener Autoren, welche 
Versuche in größerem Ausmaß bisher unternehmen konnten, macht dieses 
Verhalten begreiflich. Es ist deshalb natürlich, daß Ewald die Fort¬ 
setzung diesbezüglicher Versuche in großem Maßstab für augezeigt hält. 
Eür die Entscheidung dieser Frage wäre es jedoch nach Ansicht des 
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Referenten von Vorteil, wenn diese Versuche nur in Krankenanstalten 
vor genommen würden, welche eine größere Zahl von Kretinen beher¬ 
bergen und welche eine genaue Beobachtung ermöglichen. 

Das Literaturverzeichnis umfaßt über 50 Seiten. Es hat in der 
neuen Auflage wieder eine wesentliche Bereicherung erhalten. Ewald's 
Werk über die Erkrankungen der Schilddrüse liefert eine vorzügliche 
Darstellung des gesamten Stoffes. Vorsichtig in der Kritik, entbehrt es 
dennoch nicht der Festigkeit eigener Anschauung und eines weiten Blickes. 
Es kann unumwunden zu den besten Abschnitten des NothnageTschen 
Handbuches gezählt werden. _ (Wilh. Scholz, Graz.) 


2 . 

Dr. Schieck, Die Genese der Stauungspapille. Mit 31 Ab¬ 
bildungen auf 16 Tafeln. Wiesbaden, Verlag von I. F. Berg¬ 
mann. 1910. Preis 4 M. 

In dieser schön ausgestatteten und auch für den internen Kliniker 
beachtenswerten Monographie erörtert Schi eck zunächst die verschie¬ 
denen Theorien von der Genese der Stauungpapille. Die in diesen feh¬ 
lende Erklärung des Hauptpunktes: Warum wirkt der gesteigerte Druck 
in den Opticusscheiden nur an dem distalen Nervenende?, wo findet 
die Kompression der Gefäße statt, und auf welchem Wege dringt der 
Liquor in den Nerven ein?, kurz, wie entsteht das Stauungsödein?, 
findet Sc hi eck auf Grund der genaueren pathologisch-anatomischen 
Untersuchung von sechs Fällen, von denen vier die Affektion in ihren 
ersten Anfängen zeigten, in erster Linie in einer Stauung der von dem 
Glaskörper abgesonderten Lymphe im Axialstrang neben und zwischen 
den Zentralgefäßen des Opticus. Diese entsteht dadurch, daß infolge 
einer Erhöhung des intrakraniellen Druckes (durch Tumoren, Hydro- 
cephalus usw.) die mit dem Liquor cerebrospinalis frei kommunizierende 
und vom Gehirn zentrifugal gerichtete Flüssigkeit im Intervaginalraum 
unter einen höheren Druck gerät. Infolgedessen wird die zentripetale 
Abfiußbahn aus dem Glaskörperraum verlegt. Diese Stauung der von 
dem Glaskörper abgesonderten Lymphe im Axialstrang ist das erste 
Moment der Genese der Stauungspapille, während der einen Ans¬ 
weg suchende Liquor cerebrospinalis in die präexistente Bahn nachdringt 
und die Füllung der Lvmphräume noch verstärkt, Bald wird die Be¬ 
hinderung des Lymphabflusses im Axialstrange im Hilus der Papille 
durch eine Schwellung des Gewebes ophthalmoskopisch sichtbar. Durch 
Kompression der im Axialstrange verlaufenden Zentralgefäße gesellt sich 
das Bild der venösen Stase hinzu. Vom Axialstrange aus teilt sich dann 
das Ödem den Nervenfasernbündeln mit, bewirkt eine Strangulation und 
Zerfall von diesen, und nun erst setzt als Reaktion teils auf die Zer¬ 
setzungsprodukte der angestauten Lymphe, teils auf den Gewebszerfall 
eine reaktive Entzündung ein. Unter AVucherung der Stützsubstanz ver¬ 
öden die Nervenfasern und das Endresultat ist die sogenannte Atrophie 
nach Stauungspapille. „Demgemäß kommt alles darauf an, den Druck 
im Schädelinnern herabzusetzen; und dieses Ziel erreicht man bei Ge¬ 
hirntumoren usw., wenn medikamentöse Maßnahmen nicht zum Ziele 
führen, durch die Palliativtrepanation.“ (0. Eversbusch, München.) 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Breslau. 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Minkowski.) 

«4 

Uber die Morphologie der Blutbereitung bei perniziöser 

Anämie. 

Von 

Privatdozent Dr. Kurt Ziegler. 

(Mit Tafel XV.) 

Neben der ätiologischen Forschung hat die Frage nach der 
Art und Weise der Blutbereitung hei der perniziösen Anämie von 
j jeher ein besonderes Interesse beansprucht. Am bedeutsamsten 
war dabei die Entscheidung darüber, ob der menschliche Organis¬ 
mus über Zellelemente verfügt, die nach Erschöpfung der typischen 
Bildungsstätten vikariierend als Blutbildner aufzutreten vermöchten. 
Extramedullär in Milz, Lymphdrüsen und Leber, seltener in anderen 
Organen auftretende myeloide Bildungen schienen darauf hinzu- 
| weisen. Da ferner die Bildung roter Zellen sich zum Teil nach 
einem nur in der Embryonalzeit auftretenden Typus, nämlich dem 
| megaloblastischen, vollzieht, da schließlich jene myeloiden Bildungen 
1 hauptsächlich solche Organe betreffen, welche in früher Embryonal- 
' zeit myeloide Zellfunktion aufweisen, so glaubte man sich zu dem 
Schluß berechtigt, daß Zellen aus embryonaler Zeit vikariierend 
I ihre Tätigkeit wieder entfalteten, um dem Verlust entgegenzu- 
i wirken. Der Lehre von einer gemeinsamen Stammzelle der Blut- 
zellen auch im postembryonalen Leben schien dadurch eine weitere 
Stütze gegeben zu sein. 

Aber auch durch die offensichtliche Beziehung zu leukämischen 
Organveränderungen schienen diese Zellherde bedeutsam zu sein, 
zumal nicht nur myeloide Umwandlungen von Milz und Lymph¬ 
drüsen, sondern auch lymphatische des Knochenmarks bekannt 
wurden, und so Beziehungen zur Entstehung myeloider und 
lymphatischer Umwandlung bei leukämischen Erkrankungen gegeben 
waren. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 9i). Bd. 28 
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Die Anhänger der Lehre von einer gemeinsamen postembryonalen 
Stammzelle nur der Knochenmarkszellen oder aller Blutzellen er¬ 
klären diese Bildungen für autochthon im Gewebe selbst ent¬ 
standen, indem jene Zelle durch irgend welche Reizwirkungen zur 
Tätigkeit angeregt werde. Andere hingegen leugnen eine gemein¬ 
same Stammzelle und erklären jene Herde entstanden durch Ver¬ 
schleppung und Ablagerung Emphatischer oder myeloider Zellen 
aus dem Blut. Eine Einigung in dieser Streitfrage ist hauptsäch¬ 
lich dadurch erschwert, daß auch heute noch keine einheitliche 
Auffassung über den normalen Aufbau der blutbereitenden Organe 
und die Bedeutung einzelner Zellarten des strömenden Blutes, ins¬ 
besondere der großen mononukleären ungranulierten 
Zelle des normalen Blutes, erzielt ist. Ein Teil identifiziert sie 
mit den in dem Keimzentrum der Follikel auftretenden Lympho- 
blasten (Benda, Weiden reich, Pappenheim) der gemein¬ 
samen Blutstammzelle, ein anderer (Meyer und Heinecke) läßt 
sie aus Zellen der Milzpulpa und der Markstränge der Lympli- 
drüsen entstehen, andere (Naegeli) setzen sie zum Teil in Be¬ 
ziehung mit Adventitialzellen der Gefäße. Pappenheim läßt sie 
als Abkömmlinge seiner Stammzelle, dem Großlymphocyten, neben 
den Keimzentren auch aus Knochenmark und besondere der Milz¬ 
pulpa entstehen und bezeichnet sie als „Splenocyten“. Maximow 
leitet sie von den kleinen Lymphocyten ab. Nach den einen sind 
sie rein lymphatische Elemente, nach den anderen, besonders 
Meyer und Hein ecke, auch Schridde, zum Teil auch Pappen- 
heim, sind sie myeloide Zellelemente. 

Ich möchte glauben 1 ), daß w r ir es hier mit einer rein myeloiden 
Zelle zu tun haben, deren Entwicklungsstätte nur das Knochen¬ 
mark ist. Die Aufstellung des Begriffes der Splenocyten erscheint 
wenig glücklich, denn nach recht zahlreichen Untersuchungen bei 
Menschen und Tieren glaube ich annehmen zu sollen, was die 
Milz betrifft, daß ihr eigentliches normales Parenchym einzig und 
allein das lymphatische ist. Die Follikel sind im wesentlichen der 
zellspendende, die Pulpa der zellaufnehmende und hauptsächlich 
funktionierende Teil. Die Zellen der Keimzentren sind zwar größer 
als die gewöhnlichen kleinen Lymphocyten. Diese Erscheinung ist 
aber vorübergehend, es sind keine besonderen Zellen, die Lympho- 
blasten, sondern Zustandsbilder vor der Zellteilung. Ebenso ver- 


1) Vgl. Experimentelle und klinische Untersuchungen über die Histogenese 
der myeloiden Leukämie. Jena 1006. 
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hält es sich in den Lymphdrüsen, den Follikeln und Marksträngen. 
Dem entsprechen auch die Wachstumsvorgänge in Milz und Ly mph- 
drüsen bei der Regeneration nach Zerstörung des lymphatischen 
Dewebes durch Röntgenwirkung. Zunächst bilden sich die Follikel 
und von da werden Pulpa oder Markstränge bevölkert; fremde 
Zellen, die sich in der Pulpa unterdessen festgesetzt hatten, werden 
durch diese nachdrängenden Zellen wieder verdrängt. Follikel¬ 
gewebe und Pulpa resp. Markstränge gehören also untrennbar 
zusammen. Die assimilatorische Funktion, besonders der Pulpa- 
lymphocyten bringt es wohl mit sich, daß einzelne Lymphocyten 
Verbreiterung, Quellung des Protoplasmas, seltener geringe Kern¬ 
vergrößerung, Vergrößerung durch Aufnahme von Pigment oder 
sonstigen Zerfallsprodukten aufweisen können, ferner exzentrische 
Lage und Radspeichenform des Kerns. Die spindligen»resp. stern¬ 
förmigen Stromazellen und die endothelialen Elemente besonders 
der venösen Sinus verhalten sich aber normal, wie bei der 
Regeneration vollkommen inaktiv. Da nun in der Milz hauptsäch¬ 
lich zugrundegehende oder überflüssige Zellelemente des Blutes 
aufgenommen, zerstört und wieder verarbeitet werden, so finden 
sich in der Pulpa außer lymphatischen Zellen auch Erythrocyten 
resp. ihre Zerfallsprodukte, und alle Arten myeloider Zellen, vor¬ 
nehmlich neutrophile Leukocyten, in einzelnen Exemplaren auch die 
großen ungranulierten Mononukleären. Meist mit Zeichen des Zer¬ 
falls, können einzelne auch anscheinend gut erhalten sein. Sie 
sind aber in der menschlichen Milz dem Untergange geweiht, als 
Zell- oder Gewebsbildner spielen sie keine Rolle. 

Bei Tieren z. B. Meerschweinchen, weniger beim Kaninchen 
sieht man hier und dort konstant eine typische große ungranu- 
lierte, selten auch einen granulierten Myelocyten liegen und die 
Milzpulpa der Maus beherbergt in typischer Weise myeloide 
Riesenzellen. Diese vereinzelten myeloiden Zellen stellen aber 
keinen besonderen Gewebstypus dar, das typische Pulpagewebe 
ist lymphatisch. In diesen myeloiden Zellen Reste aus der Em¬ 
bryonalzeit zu erblicken, scheint mir nicht gerechtfertigt, weil 
es sich nie um Gewebsinseln, sondern stets nur um vereinzelte 
Zelleinsprengungen handelt. Wahrscheinlicher ist, daß trotz der 
lymphatischen Umwandlung des Organs doch einzelne einge¬ 
schwemmte myeloide Zellen immer wieder der Zerstörung ent¬ 
gehen und soweit sie noch lebensfähig, sich entwickeln und weiter 
ausgestalten, zur Gewebsbildung. Zellproliferation kommt es aber 
nicht. Die Milz ist also beim Menschen ein rein, bei gewissen 
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Tieren ein fast rein lymphatisches Organ. Besondere Spleno- 
cyten gibt es nicht. 

In den normalen Lymphdrüsen kommen weder bei Mensch 
noch den genannten Tieren je myeloide Zellen vor. Follikel und 
Markstränge beherbergen als typische Parenchymzellen kleine 
Lymphocyten. Die großen Zellen der Markstränge und Lymph- i 
sinus sind endothelialer Natur und unter normalen Bedingungen 
völlig inaktiv. Die großen Lymphocyten im Ductus thoracicus er¬ 
klären sich wohl als Quellungszustände der kleinen Lymphocyten 
zum Teil durch Assimilation von Nahrungsstoffen, ins Blut gelangt 
nehmen sie aber die kleine Form wieder an. 

Betrachten wir kurz das Knochenmark, so finden wir hier 
stets neben den typisch granulierten Zellen und den Erythrocyten 
vereinzelt oder meist in Gruppen gelagerte ungranulierte Zellen, 
die ohne weiteres als die Mutterzellen der großen mononukleären 
ausgesprochen werden müssen. Ihre Größe wechselt etwas. Ich 
glaube, sie sind die alleinigen Ursprungszellen der großen ungranu- j 
lierten Zellen des Blutes, sie sind als Ersatzzellen des myeloiden 
Apparates mit noch nicht vollendeter Protoplasmadifferenzierung 
aufzufassen und zu identifizieren mit Naegeli’s Myeloblasten 
resp. Pappenheim’s myeloiden Großlymphocyten. Bei intaktem 
Granulocytenapparat beschränkt sich ihre produktive Tätigkeit 
auf die Bildung von Zellen vom Typus der ungranulierten Leuko- 
cyten und Übergangsformen. Da die Größe dieser Blutzellen meist ! 
dem Blutleukocyt entspricht, auch die Tendenz zur Kernpolymorphie 
in den Übergangsformen deutlich ist, so liegt darin allerdings eine 
gewisse primitive Differenzierung, es erscheint aber w r enig zweck¬ 
mäßig, sie deshalb, wie Pappenheim will, als eine besondere 
Zellart hinzustellen. Denn bei jeder myeloiden Reaktion sehen wir 
eine lebhafte Vermehrung dieser Zellen, ihre Größe wechselt und 
beginnende Granulation kennzeichnet deutlich die Beziehung zum 
Granulocytenapparat. Ein Teil der Myeloblasten des Knochen¬ 
marks differenziert sich, wie ich entgegen Schridde annehme, 
in K n o c h e n m a r k s r i e s e n z e 11 e n. Ich sehe auch darin nicht [ 
eine besondere neue Zellart, sondern eine Art physiologischer Fehl¬ 
bildung dieser Ersatzzellen, eine Art Überschußbildung. Es scheint 
mir eine Art der Weiterbildung derjenigen Myeloblasten zu sein, 
welche nicht in das Blut Zellen zu liefern berufen sind. 

So besteht denn im postfötalen Leben sowohl örtlich wie 
funktionell eine scharfe Grenze zwischen myeloidem und lympha¬ 
tischem System. Nirgends bestehen Zellbildungen, welche die Wirk- 
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samkeit oder nar die Anwesenheit embryonaler Blutkeimzellen 
notwendig oder auch nur wahrscheinlich machen. Wenn wir daher 
die BlntbereitUDg bei schwer anämischen Zuständen zu beurteilen 
suchen, werden wir nicht von vornherein verzichten dürfen, die 
normalen zellulären Beziehungen des postembryonaleu Lebens vor¬ 
zufinden, sondern zunächst bestrebt sein müssen, auch in an¬ 
scheinend pathologischen Bildungen das physiologische Vorbild 
wieder zu erkennen. Man wird besonders für jene heterotopen 
Blutzellherde nicht sowohl in der Besonderheit genetischer Be¬ 
ziehungen als vielmehr in der Besonderheit der örtlichen Gewebs- 
verhältnisse nach einer Erklärung für ihr Auftreten zu suchen 
haben. Erst die Unmöglichkeit, auf diesem Wege zum Ziele zu 
gelangen, kann die Berechtigung geben, embryonale Geschehnisse 
zum Vergleich und ev. zur Erklärung heranzuziehen. Wir werden 
dabei auch dem biologischem Verhalten der Blutzellen selbst, ins¬ 
besondere ihrem relativen und absoluten Verhältnis im strömenden 
Blut eine wichtige Rolle zuerkennen müssen. 

Ich lasse zunächst eine kurze Beschreibung der von mir 
genauer untersuchten 10 Fälle folgen, um die Veränderungen dann 
im Zusammenhang besprechen zu können. 

Die Organuntersuchungen geschahen an Ausstrich- und Schnitt¬ 
präparaten, die Färbung meist mit May-Griinwaldlüsung, Häma- 
toxylin-Eosin und Giemsalösung. 

Fall I. 61 jährige Frau. Typische perniciöse Anämie seit 2 Jahren 
bestehend mit wechselnder Intensität ohne erkennbare Ursache. 

Extreme fahle Bläße der Haut und Schleimhäute bei relativ gutem 
Fettpolster. Keine Drüsen, keine Milzschwellung. Hochgradige Schwäche. 
Urin Spuren Albumen und Indikan. Unter Erschöpfungsdelirien und 
Zeichen zunehmender Bronchitis Tod 4 Tage nach der Aufnahme. 

Blutbild: Makrocyten, z. T. in Riesenformen, vereinzelt Megalo¬ 
blasten. Erythrocyten 670000. Hämoglobin 10°/ 0 . Kernhaltige Zellen 
3700, wenig Plättchen. Polynucleäre Leukocyten 70—77 °/ 0 . Lympho- 
cvten 28,5—22,5°/ 0 . Große Mononucleäre 0,5—0° (p . Eosinophile 
Leukocyten 0°/ 0 . 

Sektionsbefund: Allgemeine schwere Anämie. Fettige Degene¬ 
ration des Herzmuskels. Lungenödem. Atheromatose der Aorta. Cyste 
der linken Niere, Cystische Degeneration der Ovarien. Cystitis cystica. 
üyome des Uterus. Milzgröße 15 : 10 : 5 cm, Trabekel und Follikel 
deutlich, Pulpa weich. Mesenterium fettreich, Mesenterialdrüsen von Fett 
durchwachsen. Magen o. B. Darm blaß, stellenweise Schwellung der 
lymphatischen Apparate. Knochenmark von Rippen, Sternum, Femur 
and Wirbel rot. 

Mikroskopischer Befund: Milz: wechselnder, im ganzen ge¬ 
ringer Blutgebalt, kleine meist atrophische Follikel, bestehend fast aus- 
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schließlich aus Lymphocyten, in der Peripherie vereinzelte myeloide 
Zellen. Pulpa: Retikulargewebe etwas gequollen, wenig Lymphocyten, 
relativ viel Plasmazellen, ferner polymorphkernige vereinzelte eosinophile 
Leukocyten, ferner vereinzelt oder in Zellgruppen vereinigt Myeloblasten 
und neutrophile Myelocyten, selten ein eosinophiler Myelocyt; einige 
Megaloblasten, deutliche Makrocyten. 

Lymphdrüsen und umgebendes Gewebe: Überall Zeichen 
von Atrophie und fettiger Metamorphose, z. T. Nekrose mit wechselnder 
entzündlicher Infiltration und Blutungen. Eine Bronchialdrüse: 
Z. T. in kernloses Bindegewebe mit Zügen gelblichen Pigments um¬ 
gewandelt, z. T. noch Drüsengewebe mit Lymphocyten von reichlich 
meist im Zerfall begriffenen Erythrocyten durchsetzt. An anderen Stellen 
Beste von Lymphocytenzügen zwischen sklerotischem Bindegewebe mit 
eingesprengten myeloiden Zellen. In der Umgebung in Verödung be¬ 
griffene Gefäße mit Blutpigment gefüllt und erweiterte Blut enthaltende 
Gefäße, im übrigen Fettgewebe. Zwischen Fettzellen vereinzelt oder 
Gruppen von Lymphocyten, zwischen den Läppchen im aufgelockerten 
Bindegewebe neben Lymphocyten vereinzelt oder in Gruppen und kleinen 
Zügen Myeloblasten und schön ausgebildete neutrophile Myelocyten. 
Eine Mesenterialdrüse stark atrophisch ohne erkennbare Follikel, 
Lymphocyten und Stützzellen Zeichen von Zell- und Kernzerfall, einige 
Plasmazellen, vereinzelt ein polymorphkerniges Leukocyt, großer Mono- 
nucleärer oder Myelocyt, in Gegend der Markstränge große pigment¬ 
führende, meist im Zerfall begriffene polygonale Zellen, die spärlichen 
Myelocyten deutlich sich von ihnen abhebend. In der Umgebung im 
Fettgewebe wieder einzelne sehr auffällige Myelocyten, z. T. in Gruppen, 
Leukocyten und Erythrocyten und Lymphocytenzüge; vereinzelte Mast¬ 
zellen. Eine andere Mesenterialdrüse vollkommen verödet, die 
Gefäße hyaline Ringe darstellend. Beginnende Verkalkung mit Bildung 
von Knochenkörperchen. In der Umgebung teils Haufen von Lympho¬ 
cyten teils Gruppen von Myelocyten z. T. in Riesenformen. Auch un- 
granulierte große Mononucleäre, selten ein kernhaltiger Erythrocyt. In 
weiterer Umgebung ein Drüsenrest mit Zeichen von Atrophie, geringer 
leukocytärer Infiltration, vereinzelte Myelocyten. Ebenso eine Inguinal¬ 
drüse und Periportaldrüse. In dieser nur in Gegend des Marks 
relativ beträchtliche myeloide Umwandlung, eine Myelocytenmitose. Um¬ 
gebung der der anderen Drüsen entsprechend. 

Knochenmark von Femur, Wirbel, Rippen, Sternum im ganzen 
zellreich und ähnlich zusammengesetzt. Wenig Fettzellen. Femur reines 
Zellmark. Megaloblastische Erythropoese deutlich. Zahlreiche neutro¬ 
phile Myelocyten, weniger Myeloblasten, polymorphkernige Leukocyten, 
vereinzelt eosinophile Myelocyten und Leukocyten. Auffallend der 
wechselnde Gehalt an Riesenzellen, in Wirbel und Sternum und Femur 
kaum eine oder keine, in Rippe sehr zahlreiche. Zellgehalt etwas* 
wechselnd, allenthalben gelichtete Partien und nekrotische kernlose Partien 
mit hyalin degenerierten Gefäßen und losgelösten im Zerfall begriffenen 
Knoclrenbälkehen. Am bemerkenswertesten der Gehalt an typischen 
kleinen Lymphocyten, allenthalben eingestreut, besonders da wo weniger 
myeloide Zellen liegen, z. T. schon bei schwächster Vergrößerung deut* 
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lieh erkennbare kleine runde und längliche fast rein lymphatische Haufen 
bildend, die sich scharf von den umgebenden myeloiden Zellen abheben. 

Leber: starke Siderose. Acini gut erhalten. In ihren Kapillaren 
und perivaskulären Lymphräumen Lymphocyten, polymorphkernige Leuko- 
cyten und vereinzelte kernhaltige Rote und Myelocyten und Makrophagen 
mit Erythrocyten. Myelocyten meist in Gefäßausbuchtungen. In der 
Umgebung einer erweiterten teilweise mit Plättchenthrombus gefüllten 
Zentralvene starke Lockerung. Auseinandersprengung der Leberzellen. 
Hier relativ zahlreiche kernhaltige Rote und einige Myelocyten. Zwei 
ähnliche Stellen in Acinusperipherie. Periportales Gewebe leicht 
ödematös gelockert, Einlagerung von überwiegend kleinen Lymphocyten, 
spärlich Erythrocyten und ein Erythroblast, vereinzelt oder in kleinen 
Zellgruppen Myelocyten und wenige Myeloblasten. 

Herzmuskel: Fasern pigraentreich. Pankreas o. B. Niere: 
Epithelien z. T. gequollen und verfettet, Siderose. Gehirn: Ganglien¬ 
zellen z, T. Zeichen von Tigrolyse, Erweiterung des perizellulären und 
perivaskulären Lymphräume z. T. Lymphocyten enthaltend. In Rinde 
zahlreiche z. T. geschichtete Corpora amylacea. Pia aufgelockert, einige 
freie Lymphocyten, selten ein Leukocyt, Erythrocyt, noch seltener ein 
Myelocyt und etwas Blutpigment. Rückenmark: Ganglienzellen wie 
im Gehirn, Lymphräume erweitert, viel Corpora amylacea, Gefäßwände 
meist homogen hyalin z. T. von degeneriertem schmalen Gewebssaum 
umgeben. Pia wie oben. 

Fall II. 45jährige Frau. Perniziöse Anämie im Gefolge schwerer 
Brechdurchfälle Juli 1904 und Februar 1905 und dysmenorrhoischen 
Blutungen, mit 34 und 35 Jahren starker Blutverlust durch Aborte. 
Juni 1905 Hämoglobin 45 °/ 0 , Erythrocyten 2 Millionen. Leichte Drüsen¬ 
schwellungen, Odem der Beine. Besserung bis Ende Juli, Hämoglobin 
<8% Erythrocyten 2,6 Millionen, Leukocyten zwischen 6300 und 5300. 
Ende Juli 1905 Brechdurchfall, Fieber, Milzstechen, rapide Verschlimme¬ 
rung, Januar 1906: Fahle Bläße, Ödeme, hohes Fieber, geringe Drüsen¬ 
schwellungen, Herzverbreiterung, systolische Geräusche. Milz nicht pal- 
pabel. Hämoglobin 20 °/ 0 , Erythrocyten 530 000, Leukocyten 860, 
spezifisches Gewicht 1036. Unregelmäßiges Fieber, Somnolenz, Exitus 
letalis. Kurz ante exitum Erythrocyten 580 000. Leukocytenanstieg 
auf 1800. 

Blut mikroskopisch stets Poikilocytose, Mikrocytose, in letzter Zeit 
reichlich Makrocyten neben Blutschatten; Normoblasten Sommer 1905 
spärlich, etwas reichlicher gegen das Lebensende. Neutrophile Juni 1905 
etwas über 60%, Sturz bis auf 18% 4 Tage vor dem Tode, kurz ante 
exitum 40%. Die Lymphocyten betrugen anfangs 31, dann 44, dann 
'3 %, am Todestag 56%. Die großen Mononucleären anfangs 3—4%, 
schwanden bald völlig aus dem Blutbild, ebenso die Eosinophilen und 
Mastzellen. In absoluten Zahlen berechnet zeigt sich also ein ganz 
enormer Rückgang der leukocytären, resp. myeloiden Zellen, ein weit 
geringerer der Lymphocyten. 

Sektionsbefund: Allgemeine Anämie. Punktförmige Blutungen 
der Haut an den oberen Extremitäten und der Schleimhaut des Larynx 
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und der Trachea. Mäßiger Hydrothorax. Lungenödem. Linke Lungen¬ 
spitze etwas adhärent. Herz o. B. Leichter Ascites. Chronische Ente¬ 
ritis mit Schwellung der solitären Follikel im unteren lleum. Magen¬ 
schleimhaut glatt. Milz schlaff, weich, Größe 17:8:3,5 cm. Zahlreiche 
ausgedehnte Blutungen in Pia mater und Arachnoidea des Gehirns. 
Knochenmark vom Sternum, Rippen himbeerfarben. j 

Mikroskopischer Befund. Milz: pigmentreich; Follikel 
kenntlich aber atrophisch; Pulpa zell- und blutarm, kleine nekrotische 
Herde, vereinzelte Myelocyten in Pulpa oder atrophischen Follikeln. j 
Leber: starke Siderose, vereinzelte miliare nekrotische Herde. PeriporUl j 
geringe Lymphocytenansammlungen mit ganz vereinzelten Myelocyten. 
Intrakapillar relativ zahlreiche Lymphocyten vereinzelt und in Gruppen, 
selten ein Leukocyt oder großer Mononucleärer. Bronchialdrüse: j 

z. T. abgestorbene kernlose Partien, z. T. verdicktes hyalines Retikulär- i 
gewebe, keine Tuberkel, reichlich Staubpigment. Peripher erhaltene oder 
rarefizierte Follikel, dazwischen und in ihnen unter z. T. degenerierten 
Lymphocyten, Myelocyten und Leukocyten, eine Kernteilungsfigur. 
Meßenterialdrüse: Keine Nekrosen, sonst ähnlich, myeloide Ein¬ 
lagerung stärker ausgesprochen, zwei Knochenmarksriesenzellen. In 
Gegend der Markstränge reichliche Leukocyten, Zelldegeneration, Phago- 
cyten z. T. mit eingeschlossenen Lymphocyten. Zahlreiche Mastzellen 
und Plasmazellen, auch in Umgebung der Drüse. Knochenmark 
von Rippe und Sternum: Rarefiziert, überwiegend einzeln oder in 
Häufchen liegend Lymphocyten, wenige neutrophile Myelocyten, selten 
ein Myeloblast, einige Eosinophile, wenig Normoblasten und größere 
Erytbroblasten und Riesenzellen. Niere: Stellenweise starke Siderose, 
Quellung und Nekrotisierung vieler Epithelien. Glomeruli o. B. Neben¬ 
nieren auffallend reichlich chromaffine Markzellen. Gehirn: Stellen¬ 
weise Odemlücken in Gefäßen und Lymphscheiden, Lymphocyten, in 
Rindenperipherie hyaline Körperchen. Lunge: In den Septen zahlreiche 
Lymphocyten, selten ein Myelocyt. 

In allen Organen intraarteriell massenhaft plumpe Stäbchen, auch in 
zahlreichen Lungenalveolen. 

Fall III. 17jähriges Dienstmädchen. Klinisch typische perniziöse 
Anämie. Beginn plötzlich mit Zeichen schwerer Anämie. Tod nach 
1 Jahr. Periode mit dem 15. Jahr unregelmäßig, 8 Tage dauernd mit 
starker Blutung. Milz, Drüsen, Leber nicht vergrößert. Urin etwas 
Albumen. Blut: Hämoglobin 35 °/ 0 , Erythrocyten 1 Million, Leuko¬ 
cyten 20U0. Erythrocyten unverändert, keine kernhaltigen Roten. In 
den letzten 4 Wochen Erythrocyten rasch auf 550 000, Hämoglobin auf 
25%, dann Kochsalzinfusion: Erythrocyten 840000, einige Makrocyten, 
Leukocyten dauernd stark vermindert. Weiter rascher Abfall der Erythro¬ 
cyten bis 110 000 in Agone, Auftreten von Makro-, Mikro- und Poikilo- 
cyten. Leukocyten relative Vermehrung der Lymphocyten gegen das 
Ende 75 (r 0 , neutrophile Leukocyten mehr und mehr abnehmend, große 
Mononucleäre 1 6,7—4,6 %. 

Sektions befund: Schwerste Anämie sämtlicher Organe. Kapillare 
Blutungen in den serösen Häuten, Epi- und Endokard, Lungen, Ton- 
>illen. Lobuläre Pneumonie rechts. Alte Blutungen im Douglas. Häma* 
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tom de& rechten Ovariums. Uterus mit Blut gefüllt. Blutungen im 
Colon. Knochenmark blaßrötlich. Sonst keine Organveränderungen. 

Mikroskopischer Befund: Milz: Follikel atrophisch z. T. 
zentral verödet. Pulpa zell- und blutarm. Retikulargewebe verbreitert; 
mäßige Anzahl von Lymphocyten, dazwischen vereinzelte Myeloblasten 
und Myelocyten. Leber: Fleckweise geringe Siderose, Zellen verfettet. 
Intrakapülar Lymphocyten, ganz vereinzelt ein Myelocyt. 

Mesenteriale Lymphdrüse: Zeichen chronisch indurativer 
Entzündung bei noch erhaltenen Follikeln. Randpartien der Drüse stark 
myeloid umgewandelt: Myeloblasten, Myelocyten und Leukocyten und 
Übergangszeiten; Follikel ohne Myelocyten. Im umgebenden Fettgewebe 
vereinzelte Häufchen von Lymphocyten, im Bindegewebe zwischen den 
Fettläppchen ebenso. Knochenmark vom Femur: Großenteils total 
verödet. Einige Zellreste: Myelocyten und Leukocyten, große Mono- 
nucleäre und eosinophile Zellen, vereinzelte kernhaltige Erythrocyten, über¬ 
wiegend kleine Lymphocyten, besonders in den Randpartien dichter ge¬ 
lagert. An einer Stelle ein schon makroskopisch sichtbares lymphatisches 
Zellknötchen aus dicht gedrängten Lymphocyten und ganz vereinzelten 
Myelocyten bestehend. Megaloblasten fehlen. Mark einer Rippe: 
Etwas zellreicher, typische Myelocyten und Leukocyten, wenig große 
Mononucleäre, eosinophile und Mastzellen. Sehr wenig Normoblasten, 
reichlich kleine Lymphocyten, keine Riesenzellen, keine Megaloblasten. 
Nieren: 0. B. Herzmuskel: Verfettet, leicht ödematös. 

Fall IV. 57jähriger Landwirt. Klinisch typische perniziöse An¬ 
ämie, Tod nach 3 / 4 Jahren. Beginn mit Magendarmstörungen, kleine 
Retinalblutungen. Leber, Milz nicht geschwollen. Blut: Hämoglobin 
2o° 0 , Erythrocyten ca. 1 Million, Leukocyten zwischen 3000 u. 2500. 
Öfters Temperatursteigerungen bis 39 °. 

Sektionsbefund: Allgemeine schwere Anämie, Lungenödem, 
beginnende hypostatische Pneumonie, adhäsive, zirkumskripte Pleuritis. 
Hydrothorax. Fettige Degeneration und Dilatation des Herzens. Atro¬ 
phie der Magendarmschleimhaut. Sehr langes Mesocolon des SRoma- 
num. Milz ziemlich weich, Pulpa rotbraun, Trabekel deutlich, Größe 
15:9:6 cm. Kapsel verdickt und mit Umgehung verwachsen. Mesen¬ 
teriale Lymphdrüsen vergrößert, punktförmige Blutungen. Knochenmark 
von Sternum und Wirbel rotbraun, geleeartig. 

Mikroskopischer Befund: Milz: Follikel klein, Pulpa ziem¬ 
lich blutreich, im ganzen zellarm, Trabekel und Stützsubstanz teilweise 
gequollen, zellarme Herde mit Häufchen von Streptokokken. Geringe 
Einlagerung von Myelocyten und Myeloblasten, wenig große kernhaltige 
Erythrocyten, auffallend viel eosinophile Leukocyten und einige typische 
Myelocyten. Leber: Starke Siderose, periportal kleine Lymphocyten- 
herdchen, in einigen Läppchen beginnende Nekrose. Intrakapillar vereinzelt 
ein Myelocyt, eine Riesenzelle, ein Nonnoblast. Lymphdrüse: Ent¬ 
zündlich geschwollen, viel eosinophile Leukocyten, in den Lymphsträngen 
Endothelzellen, z. T. große Phagocyten, Leukocyten, Lymphocyten oder 
Erythrocyten einschließend, ferner Myelocyten, Erythro- und Megaloblasten. 
In der Kapsel und Umgebung der Drüse zahlreiche Mastzellen. Kno- 
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chenmark vom Sternum: Viel Myelocyten, kernhaltige Erythro¬ 
cyten, zahlreiche eosinophile Zellen, keine Nekrosen. Lungen: Ent¬ 
zündliches Odem, Unmengen von Diplokokken. Nieren: Epithelien 
gequollen, Zylinderbildungen. Pankreas z. T. cirrhotisch. Herdweise 
fettige Umwandlung der Epithelien. 

Fall V. 14jähriges Mädchen, 9 Monate in klinischer Behandlung. 

Seit dem 12. Jahre öfters Nasenbluten. 14 Tage vor der Aufnahme 
plötzlich Zeichen zunehmender Anämie. Bei der Aufnahme schwere 
Anämie mit starkem Milztumor (3 Querfinger über Rippenbogen). Uro- 
bilinurie. Zunehmende Verschlechterung. Fieber, öfters Erbrechen, 
Knochenschmerzen. Auf Röntgenbestrahlung der Milz und des Knochen¬ 
markes bedeutende Besserung 5 Wochen lang, dann wieder Verschlimme¬ 
rung, abermalige Remission, nach 8 Monaten wieder erhebliche Ver¬ 
schlimmerung, hohes Fieber, Leberschwellung, leichter Ikterus, Retinal- 
blutungen, Milz dauernd vergrößert, Herzverbreiterung, anämische Geräusche, i 
Anfälle von Tachykardie mit Atemnot, Kollaps, Erbrechen, Somnolenz 
und Exitus letalis unter den Erscheinungen der Herzinsufficienz. Blut: 
Anfangs Erythrocyten 1,5 Millionen, Hämoglobin 30 ° 0 , Leukocyten 
9000; dann Erythrocyten 960 000, 15 °/ 0 Hämoglobin, 2200 Leukocyten, 
Poikilocyten, Mikrocyten, vereinzelt große kernhaltige Erythrocyten, 
Lymphocyten relativ vermehrt. In der ersten Remission Erythrocyten 
auf 2,5 Millionen, Leukocyten 6800 und Hämoglobin 55 0 0 , Makro- und 
Mikrocyten, relative Lymphocytose, einige Eosinophile, keine kernhaltigen 
Roten. Ähnlicher Verlauf bei der zweiten Verschlechterung und Re¬ 
mission. In den letzten zwei Monaten zunehmende Verschlechterung, 
Erythrocyten auf 840 000 und schließlich 460 000 vor dem Tode, kern¬ 
haltige Zellen 8000 bis 3800, Hämoglobin auf 17 und 9 °/ 0 . Zunächst 
relativ viel Lymphocyten, dann Abnahme, Anstieg der großen Mono- 
nucleären bis zu 15 °/ 0 , dann der neutrophilen Leukocyten, Auftreten von 
neutrophilen Myelocyten von 1—13 °/ 0 . Große Mononucleäre sinken 
wieder etwas. In den letzten zwei Tagen ausgesprochene Leukocytose 
von 22—25 000 kernhaltigen Zellen, wovon ca. 3—10 °/ 0 kernhaltige 
Erythrocyten. Freie Kerne, Makro-, Mikrocyten, getüpfelte Erythro¬ 
cyten, Poikilocyten, Polychromatophilie. 

Sektionsbefund: Hochgradigste Anämie, geringer Ikterus. 

Hydrothorax und Hydroperikard, fettige Degeneration des Herzens. Milz¬ 
tumor. Rotes Knochenmark. Lungenödem. Schwellung der follikulären 
Darmapparate. Nieren leicht ikterisch. Geringer Ascites. 

Mikroskopischer Befund. Milz: Follikel teilweise atrophisch, 
z. T. zentral nekrotisiert oder verödet. Pulpa blutreich, pigmentreich. 
Retikulärgewebe etwas gequollen. Vereinzelte entzündliche Zerfallsherde 
mit Leukocytenansammlungen. Pulpa und verödete Follikel stark myeloid 
umgewandelt; vereinzelt und in Gruppen stehende Myeloblasten und 
neutrophile Myelocyten, selten ein eosinophiler Myelocyt, ferner Leuko¬ 
cyten, einige kernhaltige Erythrocyten. Einige große Phagocyten mit 
Erythrocyteneinsch Kissen. Leber: Weite Kapillaren, Siderose, Verfettung 
der Acini, herdförmige entzündliche Herdchen mit Zeichen von Gallen¬ 
stauung. Intrakapillär vereinzelte Myeloblasten, Myelocyten und Normo- 
blasten und große Makrophagen mit bis zu 15 und mehr gut gefärbten oder 
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eicht färbbaren Erythrocyten. Periportal vereinzelte Lymphocyten, neu¬ 
trophile auch eosinophile Leukocyten und Mastzellen sowie einige Myelo¬ 
blasten, selten in kleinen Herdchen. 

Lymphdrüsen: Eine Mesenterialdrüse entzündlich ge¬ 
schwollen mit deutlichen myeloiden granulierten und ungranulierten Zellen 
und Zellnestern besonders in den Marksträngen, einige eosinophile Leuko¬ 
cyten. Axillar und Halsdrüsen ähnlich verändert. Solitären und 
agminierten Darmfollikel bes. auch des Processus vermiformis, entzünd¬ 
liche Nekrosen, vereinzelt eine Riesenzelle. Knochenmark von Fe¬ 
mur und Wirbel zellreich, viel Myeloblasten neben Myelocyten, deut¬ 
liche Übergänge. Beide meist häufchenweise zusammenliegend. Zahl¬ 
reiche eosinophile Leukocyten und Myelocyten. Normo- und Erythro- 
blaeten, keine typischen Megaloblasten. Einige Riesenzellen. Stellen¬ 
weise kleine nekrotische Herde. Phagocyten wie in Milz und Leber. 
Zellreichtum wechselnd, wo geringer, zahlreiche kleine Lymphocyten 
zwischen den myeloiden Zellen, im Wirbelmark deutliche reine lympha¬ 
tische Zellherde, die schon bei schwächster Vergrößerung auffallen. Haut: 
Nichts Besonderes. Lungen: Stellenweise entzündliches Odem, in den 
Septen vereinzelte große Myeloblasten und Riesenzellen. Herzmuskel: 
Stark verfettet, ebenso Nierenepithelien. Gehirn: Verfettung der 
Ganglienzellen und Gefäßendothelien. In Milz, Leber, Knochenmark 
Bakterienhäufchen. Aus Blut und Knochenmark Bazillen vom Fried- 
länder’schem Typus zu züchten, die für Meerschweinchen pathogen. 

Fall VI. 34jähriger Schuhmacher. Klinisch-typische perniziöse, 
in 10 Wochen zum Tode führende Anämie. Keine ätiologischen Anhalts¬ 
punkte. 

Allgemeine Zeichen schwerster Anämie, geringes Odem der Unter¬ 
schenkel, Leber, Milz, Drüsen nicht vergrößert. Retinalblutungen. 

Blut: 17 Tage vor dem Tode, Erythrocyten 800 000, Leukocyten 
1600, Hämoglobin 15 °/ 0 . Starke Poikilocytose, wenig Normoblasten, 
einige Makrocyten. Relative Lymphocytose. Im weiteren Verlauf Erythro¬ 
cyten 550000 und 450000, Leukocyten 600 und 400, Hämoglobin 9% 
8 resp. 5 Tage vor dem Tode. Zahlreiche Makrocyten und Mikrocyten, 
wenig Normoblasten, relative Lymphocytose, 4 % neutrophile Myelocyten. 
3 Tage vor dem Tode Kochsalzinfusion. Darauf Erythrocyten 400 000, kern¬ 
haltige Zellen 5400 und 1 Tag ante exitum 8000, Hämoglobin 15%. 
Zahlreiche Normoblasten, auch Megaloblasten und polychromatophile 
Erythrocyten. Neutrophile Leukocyten 53 bis 75,5%, Lymphocyten 19 
bis 14,75%. Große Mononucleäre 14 bis 1,25%, neutrophile Myelo¬ 
cyten 14 bis 8,25%, eosinophile Leukocyten 0 bis 0,25%. Ante exi¬ 
tum also leukocytotisches Bild. 

Sektionsbefund: Allgemeine hochgradigste Anämie. Kapillare 
Blutungen der serösen Häute und weichen Hirnhäute, Herzverfettung, 
leichte Lympbdrüsenschwellungen und Blutungen, etwas vergrößerte Milz 
mit undeutlichen Follikeln, große auf dem Durchschnitt ockerfarbene 
Leber. Leichte Schwellung der Dannfollikel. Im lleum alte Geschwürs¬ 
narben. 

Mikroskopischer Befund. Milz: Follikel klein, atrophisch, 


Digitized by 


v Google 


Original frurri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 


442 Ziegler 

wenige gut erhalten. Pulpa blutreich, Zeichen myeloider Umwandlung. 
Einzelne oder Nester von Myeloblasten und Myelocyten, auch kernhaltige 
Erythrocyten, Kernteilungsfiguren, überall zerstreut eosinophile Leuko- 
cyten. Leber: Starke Siderose. In den Kapillaren und Lymph- 
scheiden ziemlich häufig vereinzelte große Mononucleäre und Normobl&sten, 
einer mit Kernteilungsfiguren. Im periportalen Gewebe spärliche Lympho- 
cyten, vereinzelte eosinophile Leukocyten. 

Halslymphdrüse erbsengroß: Lymphstränge von Blutkörperchen 
durchsetzt, ähnlich einer Blutlymphdrüse. Sehr starke myeloide Um¬ 
wandlung: Myeloblasten- und Myelocytenherde, z. T. mit Kernteilungs¬ 
figuren, Leukocyten nnd Normo- und Erythroblasten mit zahlreichen 
Kernteilungsfiguren. In den Bluträumen vorwiegend Myeloblasten und 
Myelocyten, Lymphocyten stark verdrängt. Follikel erhalten, lymphatisch, 
selten eingesprengte Myelocyten. In der Peripherie der Drüsen weniger 
freie Erythrocyten. Ab und zu ein eosinophiler Leukocyt und Myelocyt. 
Knochenmark vom Femur: Fast ganz von Blutzellen entblößtes 
Fettmark, viele Gefäße kollabiert, peripher spärliche Nester oder einzelne 
Myelocyten und kernhaltige Rote und eosinophile Zellen, einige Lympho¬ 
cyten. Rippenmark: Ziemlich zellreich, doch gegen die Norm rare- 
fiziert: Überwiegend Myelocyten neben Myeloblasten. Eosinophile 

Myelocyten und Leukocyten, Normo- und Megaloblasten, einige Riesen¬ 
zellen, einige Lymphocyten, keine Lymphocytennester. Lunge: Ent¬ 
zündliches Odem. Nieren: Vereinzelte Glomeruli verödet. Gehirn: 
Miliare Degenerationsherde mit dichter gelagerten Gliazellen und fehlenden 
Nervenzellen und Markscheiden. Nervenzellen sonst stark verfettet. 

Fall VII. 37jährige Frau. Klinische typische perniziöse Anämie. 
Leichte Milzvergrößerung. In der Jugend bleichsüchtig, drei schwere 
Geburten mit starkem Blutverlust. Seit 1 Jahr anämische Beschwerden, 
seit 1 Monat rapide Verschlimmerung. Knochenschmerzen, Retinal¬ 
blutungen, leichtes Fieber, Tod unter Erscheinungen der Herzinsufficienz. 
Blut kurze Zeit vor dem Tode: Hämoglobin 25—20 °/ 0 , Erythrocyten 
1,36 Millionen bis 670 000, Leukocyten 2200—2800. Starke Poikilo- 
cytose, Makro- und Hikrocyten, getüpfelte Erythrocyten, Polychroraato- 
pliilie, Normoblasten. Lymphocyten 41, Neutrophile 52, große Mono¬ 
nucleäre 4,5, kernhaltige Rote 2,5 °/ 0 . 

Sektionsbefund: Allgemeine Anämie. Dilatation und fettige 
Degeneration des Herzens, entzündliches Lungenödem, Hydroperikard, 
Blutungen in serösen Häuten, auch im Endokard. Am Lungenhilus 
pigmentierter Käseherd. Leichte Schwellung der Darmfollikel. Hämo- 
siderose und Verfettung der Leber. Rechtsseitige Hydronephrose infolge 
narbiger Striktur des Ureters. 

Mikroskopischer Befund: Milz: Follikel klein. Pulpa mäßigen 
Zell- und Blutgehalt, überall zerstreut Myelocyten, auch eosinophile Leuko¬ 
cyten und .Myelocyten, einige kernhaltige Rote. Leber: Geringe Ver¬ 
fettung, starke Siderose. Intrakapillär stellenweise ein Myelocyt, auch 
eosinophiler Myelocyt, stellenweise Gruppen von 4—5 neutrophilen 
My« doc-yten. Periportal Lymphocytenansammlungen, selten ein Normoblast. 
Mesenteriale Lymphdrüse: Zeichen von beginnender Atrophie, 
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Follikel and Markstränge gnt au unterscheiden, zahlreiche Mastzellen in 
and außerhalb der Drüse. Besonders in Marksträngen vereinzelt oder 
zu Gruppen vereinigt neutrophile auch eosinophile Myelocyten und 
Leukocyten. In der Umgebung der Drüse zwischen den Fettläppchen 
Züge von Lymphocyten, dazwischen auch Myelocyten, einzelne neutro¬ 
phile Leukocyteu, an anderen Stellen Gruppen und Züge von typischen 
großen Myelocyten, auch Myeloblasten. In der Nähe nekrotisches in 
Verkalkung begriffenes Gewebe, in dessen Umgebung ebenfalls Myelo- 
cytenherde. Anscheinend Myelocytenherde an Stellen früheren Lymph- 
driieengewebes. Knochenmark von Kippe und Wirbel: Zahl¬ 
reiche Myelocyten, wenig Leukocyten, eosinophile Leukocyten und Myelo¬ 
cyten, einige Riesenzellen, Normo- und Erythroblasten. Zellreichtum 
wechselnd. Besonders an lichteren Stellen zahlreiche Lymphocyten. 

Fall VIII. 60jährige Frau. Vor 4 Jahren „Nervenentzündung“, 
seitdem allgemeine Schwäche. Als Mädchen Bleichsucht. Seit s j i Jahren 
rasche Kräfteabnahme, zunehmende Anämie, Remission, seit 4 Wochen 
rapide Verschlimmerung. Tod am Tage der Aufnahme unter den Zeichen 
hochgradigster Anämie und Herzschwäche. Milz, Leber nicht palpabel. 
Hämoglobin 17°/ 0 , Erythrocyten 1,72 Millionen, Leukocyten 10 400. 
Poikilocytose, Polychromatophiiie, Makrocyten. Viel Lymphocyten, Normo- 
blasten und Megaloblasten, auch einige Myelocyten. 

Sektionsbefund: Allgemeine Anämie. Fettige Degeneration des 
Herzens, Hydroperikard, Myokarditis. Milz leicht vergrößert. Hydro- 
thorax, Narben in beiden Lungenspitzen, Ulcusnarbe im Magen, Chole- 
lithiasis, Enteroptose, cystische Degeneration der Ovarien. 

Mikroskopischer Befund: Milz: Follikel deutlich aber klein, 
z. T. zentral verödet. Trabekel, Gefäßwände ödematös gequollen. Pulpa 
im ganzen wenig Zellen. In Pulpa, Follikelperipherie, verödeten Follikeln 
Myelocyten, kernhaltige Erythrocyten, Myeloblasten und eosinophile Leuko¬ 
cyten. Im übrigen Lymphocyten. Leber: Siderose besonders zentral 
iu den Acini. Periportal einige Lymphocytenherdchen, keine myeloiden 
Herde. Knochenmark von Wirbel und Rippen: Viel Myelo¬ 
cyten, neutrophile auch eosinophile, Normoblasten, vereinzelte Megalo¬ 
hlasten und Riesenzellen, zahlreiche kleine Lymphocyten. 

Fall IX. 35jähriger Schuhmacher. Erkrankt seit Mai 1904 mit 
Bläße, Herzklopfen, Kräfteabnahme, Kurzatmigkeit. September bis 
November Besserung, dann Verschlechterung, hohes Fieber. Am 9. Februar 
1905 hohes Fieber. Klinisches Bild typisch perniziös anämisch. Milz 
nicht palpabel, Leber etwas vergrößert. Diarrhoische Stühle ohne Parasiten. 

Blut: Hämoglobin 20°/ 0 , Erythrocyten 900 000, kernhaltige Zellen 
2200, Poikilocytose, MikrocyteD, reichlich Makrocyten, getüpfelte Rote, 
Polychromatophiiie, wenig Plättchen, Normo- und Megaloblasten, freie 
Kerne. 

Unter hohem Fieberanstieg, Somnolenz, Diarrhöe, Kollaps Exitus 
letalis am 12. Februar 1905. Kurz vor dem Tode Erythrocyten 750 000, 
kernhaltige Zellen 2000. 

Verbältniszahlen: Neutrophile 53,0—38,0, Lymphocyten 41,0—52,5, 
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große Mononucleäre 3,0 —2,5, neutrophile Myelocyten 0,3—0, Eosino¬ 
phile 0,3—0,5, Normoblasten 1,4—5,0, Megaloblasten 1,0—1,5 °/ 0 . 

Sektionsbefund: Allgemeine Anämie. Kreideherd in der rechten 
Lungenspitze. Blutungen in den serösen Häuten. Herzmuskelverfettung. 
Milz leicht vergrößert, Trabekel gut sichtbar, Follikel nicht, Pulpa braunrot. 
Nieren groß und blaß. Im unteren Ileum einige flache Geschwüre mit zackigen 
Rändern und verkästem Grund. Im Dünndarm flache Narben. Im Rectum 
zwei Geschwüre wie im Ileum, kleine Blutungen und pseudomembranöse 
Auflagerungen. Lymphdrüsen leicht geschwollen, z. T. von Blutungen 
durchsetzt. Schädel stellenweise sehr dünn oder osteophytisch verdickt. 

Mikroskopischer Befund. Milz: Follikel erkennbar, meist 
klein, atrophisch. Pulpa blutreich, relativ wenig kernhaltige Zellen. In 
Umgebung der atrophischen Follikel, längs Trabekel in Pulpa vereinzelt 
oder Nester und Reihen von neutrophilen Myelocyten und großen Mono- 
nucleären (Myeloblasten), einige Normoblasten, ein Megaloblast, eosinophile 
Leukocyten und Myelocyten, selten eine Markriesenzelle. Leber: Ver¬ 
fettet, starke Siderose. In den Leberkapillaren vereinzelte Normoblasten 
und Myelocyten, im periportalen Bindegewebe kbine Lymphocytenherde. 
Lungen: Odematös. Halslymphdrüse: Zentral kernlos total ver¬ 
ödet, peripher zwischen hyalinverdicktem Retikulärgewebe Züge von 
Lympbocyten, Plasmazellen, daneben Erythrocyten, einige Mastzellen, 
selten ein eosinophiler Leukocyt oder ein Myelocyt. Im umgebenden 
Fettgewebe Lymphocytenzüge, lymphoide Zellen, vereinzelt ein Myelocyt. 
Mesenterial drüse: Etwas geschwollen, weite Lymphstränge, auch 
hier Atrophie, Drüse besteht aus mehreren kleinen Drüsenteilen durch 
Fettgewebe oder Bindegewebe mit zeitigen Einlagerungen ohne scharfe 
Grenze verbunden. Drüsenteile in Peripherie und Markteilen von Ery¬ 
throcyten durchsetzt, daselbst einige Myelocyten eingelagert. Im übrigen 
Lympbocyten, auch Plasmazellen und große schlechtgefärbte Endothelien, 
einige eosinophile Leukocyten. Im umgebenden Fett- und Bindegewebe 
Lymphocytenzüge mit oder ohne vereinzelte Myelocyten, selten zu mehreren 
zusammenliegend. Viel Mastzellen. Knochenmark vom Femur: 
Sehr zellarmes Fettmark, in der Peripherie einzeln oder in Häufchen 
Myelocyten, nngranulierte Myeloblasten, wenig eosinophile Leukocyten und 
Myelocyten, Normo- und Megaloblasten, Kernteilungsfiguren, vereinzelte 
Lympbocyten. Mark von Rippe und Sternum: Zellreich, über¬ 
wiegend granulierte und nngranulierte myeloide Zellen, sonst wie im 
Femur, einige Riesenzellen. Ziemlich viel Lymphocyten gleichende Zellen. 

Fall X. 38jähriger Weber. 1 ) Morbus Addison mit typischen 
Haut- und Schleimhautveränderungen und progressiver perniziöser An¬ 
ämie und Zeichen hämorrhagischer Diathese. Starke Durchfälle. Leber- 
und Milzschwellung. Retinalblutungen. Nasenbluten. In den letzten 
Tagen Fieber. Tod im (Joma. 

Blut: 7 Tage vor dem Tode; Erythrocyten 1,784 Millionen, Hämo¬ 
globin 50 0 0 , Leukocyten 4000. Poikilocyten, Mikrocyten, Normoblasten. 
Neutrophile 44,0, Lympbocyten 44, große Mononucleäre 9, Reizformen 2, 
Eosinophile 1 °/ u . 

1) Vgl. Bittorf, Pathologie der Nebennieren, Jena 1907 p. 43. 
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1 Tag vor dem Tode Erythrocyten 1,56 Millionen, Leukocyten 4000. 
Makrocyten, Mikrocyten, Poikilocyten, getüpfelte Erythrocyten, Poly- 
cbromatophilie, Normo- und Megaloblasten. Neutrophile 38, Lympho- 
cyten 50, große Mononucleäre 7, neutrophile Myelocyten 0,5, eosinophile 
Leukocyten 1, kernhaltige Rote 3,5 °/ 0 . 

Sektionshefund: Hochgradigste Pigmentation der Haut, Schleim¬ 
häute, Gefäße und der meisten Organe, Peri- und Endokardblutungen, 
sowie Blutungen in Pia und Peritoneum. Nebennierenatrophie. Milz¬ 
tumor. Hochgradigste Lebercirrhose. 

Mikroskopischer Befund. Nebennieren: Atrophie. Milz: 
Verdickung der Trabekel und des Retikulärgewebes, reichlich goldgelbes 
und graugrünliches intra- und extrazelluläres Pigment. Follikel z. T. er¬ 
halten, z. T. atrophisch oder ganz verödet. In Follikelperipherie und 
Pulpa starke myeloide Einlagerungen: große ungranulierte Mononucleäre 
(Myeloblasten), neutrophile Myelocyten, vereinzelte eosinophile Leuko¬ 
cyten und Myelocyten, Normoblasten. Mesenteriale Lymphdrüse: 
Aussehen ähnlich einer Blutlymphdrüse, Follikel und Mark unterscheid¬ 
bar, Lymphstränge voll roter Blutkörperchen, reichlich Pigment, keine 
myeloiden Einlagerungen. Einige Mastzellen. In der Umgebung der 
Drüse im Bindegewebe reichlich Pigment. Im Fettgewebe an einer 
Stelle Blutherd mit reichlich Lymphocyten, zwischen den Fettläppchen 
im lockeren Bindegewebe Erythrocyten, Lymphocyten, einige neutrophile 
Myelocyten, ziemlich viele Mastzellen. Knochenmark von Rippe 
und Wirbel: Ziemlich zellreich, überwiegend Myelocyten, ferner Myelo¬ 
blasten, wenig eosinophile Myelocyten, vereinzelte Riesenzellen, zahlreiche 
Normoblasten, z. T. Kernteilungsfiguren, einzelne Megaloblasten. Leber: 
hochgradigste periportale Cirrhose, enorme Menge gelbes in Leberzellen 
und Bindegewebe angehäuftes Pigment (Eisenreaktion negativ), Leber¬ 
zellen lassen die Kerne nicht färben. Nirgends Blutbildungsherde, keine 
Lympkocytenherde. 


Betrachten wir die mitgeteilten P'älle zunächst in klinischer 
Beziehung, so dürften sie alle der perniziösen progressiven An¬ 
ämie zugerechnet werden müssen. Sie betrafen viermal das mitt¬ 
lere Alter von 34—38 Jahren, einmal eine Frau von 45 Jahren, 
dreimal das höhere Alter von 57—61 Jahren und zweimal Mäd¬ 
chen von 14 und 17 Jahren. Vier gehörten dem männlichen Ge¬ 
schlecht, sechs dem weiblichen an. Die Erkrankung bestand ein¬ 
mal (VIII) nur 10 Wochen, bei den übrigen %—2 Jahre. Ätio- 
! logisch kamen bei drei Frauen Blutungen (II, III und VII), ein- 

i mal (II) außerdem wiederholte Brechdurchfälle, einmal vielleicht 

chronische tuberkulöse Enteritis (IX) in Betracht. Fünfmal fehlten 
ätiologische Anhaltspunkte. Die Erkrankung verlief in neun Fällen 
rein unter dem Bilde der perniziösen Anämie, andere Krankheits- 
Symptome fehlten. Remissionen wurden öfters beobachtet. Nur 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



446 


Ziegler 


der X. Fall gibt ein weiteres Beispiel dafür, daß die Addisou’sche 
Erkrankung nicht nur von einfachen Anämien, sondern auch von i 
typisch perniziös anämischen Zuständen begleitet sein kann. Die 
Milz war meist nicht palpabel, ausgenommen im Fall Y bei dem 
14jährigen Mädchen und Fall X. Im Falle VII war sie leicht 
vergrößert. In allen Fällen bestanden zu Lebzeiten oder auf Grund 
des Sektionsbefundes Zeichen hämorrhagischer Diathese. Die 71 

Temperatur war in sieben Fällen erhöht, zum Teil erst kurz vor 
dem Lebesende, zum Teil in unregelmäßiger Weise im Verlaufe er; 

der Erkrankung. Was das Auftreten von Fieber betrifft, so möchte > L 

ich glauben, daß es meist nicht zum Typus der perniziösen An- j >• 
ämie gehört, vielmehr seine Entstehung der verminderten Wider- j 
Standskraft der Gewebe und dadurch bedingten leichteren Invasion 
durch Infektionserreger verdankt. In einigen Fällen (II, IV, V) 
ließen sich auch mikroskopisch in den meisten Geweben Bakterien , - 
nachweisen. Einmal (V) wurde ein ausgesprochener Ikterus beob- j r 
achtet. Dieser war nicht etwa die Folge einer übermäßigen Gallen¬ 
bildung mit paradoxer Sekretionsrichtung, sondern schieu durch ; ■ 

Entzündungsherde des Leberparenchyms mit deutlichen Zeichen 
der Gallenstauung bedingt. ^ 

Das Blutbild entsprach in den meisten Fällen dem Ehrlich- ^ 
sehen Typus. Die Zahl der roten Blutkörperchen sank meist 
unter 1 Million im Kubikmillimeter, einmal (111) bis 110000. Der : , ( 
Färbeindex war meist erhöht, in einigen Fällen normal. Der 
megaloblastische Typus der Blutbildung war teils nur durch das . 
Auftreten von Makrocyten, oder auch in fünf Fällen von Megalo¬ 
blasten gekennzeichnet. Im II., III. und V. Falle traten Makro¬ 
cyten allerdings nur vorübergehend kurz vor dem Lebensende auf. ‘ 
Das Blutbild glich bei II und III mehr jener Form, die die sog. L ' 
apiastische Anämie auszeichnet, die Verminderung der Roten , 
erreichte hier auch außerordentlich hohe Grade, 530000 und 
110000 im Kubikmillimeter. Außerdem wurden die bekannten Er- ( 
scheinungen der Poikilocytose, Mikrocytose, Polychromatophilie, der 
basophilen Tüpfelung, sowie Normoblasten, Verminderung der Blut¬ 
plättchenzahl beobachtet. Im V. und IX. Fall stieg die Zahl der ' 
kernhaltigen Erythroeyten kurz vor dem Tode nochmals stark an, 
so daß die Xormoblasten und Megaloblasten zusammen 12 resp. 

6,5 % der kernhaltigen Zellen ausmachten. In dem Falle V be¬ 
gleitete der Anstieg eine leukocvtotische Vermehrung derLeukocyten. 

Im ganzen zeigte sich, je größer der Erythrocytenschwund, desto 
deutlicher die Zeichen der megalolastischen Erythropoese. 
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Etwas wechselnder verhielten sich die weißen Blutkörper¬ 
chen. Im großen und ganzen war auch ihre Zahl außerordent¬ 
lich herabgesetzt, so sank sie im Fall II von 6200 bis 860, im 
Fall VI von 1600 bis 400 im Kubikmillimeter. Dabei nahmen aber 
hie myeloiden Zellen weit rascher und erheblicher ab als die 
lymphatischen. So sanken z. B. im Fall II die neutrophilen 
Leukocyten, in absoluten Zahlen ausgedrückt, in kurzer Zeit von 
3500 bis auf ca. 95, während die Lymphocyten von 1800 auf 600 
fielen, kurz vor dem Tode erhoben sie sich nochmals auf 700 resp. 
1000; die großen Mononucleären, anfangs über 200, und die übrigen 
Leukocytenarten verschwanden ganz aus dem Blutbild. Bemerkens¬ 
wert war auch das Verhalten der Leukocyten im VI. Fall: 8 resp. 
5 Tage vor dem Tode waren sie auf 600 resp. 400 an Zahl ge¬ 
fallen, es bestand relatives Vorherrschen der Lymphocyten, 4 % der 
Neutrophilen waren neutrophile Myelocyten. Nach einer Koch¬ 
salzinfusion stiegen bei 5400 Gesamtleukocyten die Neutrophilen 
auf 2802 (53 °/ 0 ), die Myelocyten auf 756 (14 °/ 0 ), die Lymphocyten 
auf 1026 (19 %). Die großen Mononucleären erreichten 756 (14%). 
Zwei Tage später, kurz vor dem Tode betrugen die entsprechenden 
Zahlen bei 8000 Gesamtleukocyten 6040 (75,5 %), 660 (8,25%). 
1180 (14,75%), 100 (1,25%) und 20 (0,25%) Eosinophile. Es hatte 
sich also schließlich das Bild neutrophiler Leukocytose ausgebildet. 
Was mir bei diesen Fällen besonders bemerkenswert erscheint, ist 
das Verhalten der großen Mononucleären. Mit der zunehmenden 
Erschöpfung des myeloiden Apparates sinken die Zahlen der 
Mononucleären und verschwinden schließlich ganz, während sie 
bei der reaktiven Erhebung desselben in beträchtlicher Menge neu 
gebildet werden. Erst nach ihrer Vermehrung sehen wir dann 
die volle Reaktion, die Leukocytose, eintreten. Diese Vermehrung 
der großen Mononucleären trat auch im V. Fall vor einer mächtigen 
leukocytotischen Zellvermehrung auf. Dies Verhalten der großen 
Mononucleären weist ebenso auf ihre Bedeutung als Ersatzzellen 
bin, wie ihre Vermehrung bei reparatorischen Vorgängen am mye¬ 
loiden Apparat, z. B. nach leukocytotiscliem Zellverlust. Die beiden 
Fälle zeigen ferner, daß die weißen Markzellen trotz enorm ver¬ 
minderter Leukocytenzahl im Blut doch noch mächtige Leistungen 
auf gewisse Reizwirkuugen hin vollführen können. 

Was das Auftreten der Myelocyten betrifft, so darf man. 
wie ich glaube, darin keineswegs eine Beziehung zu leukämischen 
Prozessen erblicken, sie sind nur die Folge der Erschöpfung des 
Marks, das schließlich infolge mangelhafter Neubildung nicht nur 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99 . Bd. 29 
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polymorphkernige, sondern auch rundkernige Neutrophile hinaus¬ 
sendet, wie wir dies ja auch bei infektiösen Prozessen, z. B. beim 
Typhus, auch bei Diphtherie insbesondere beim kindlichen Organis¬ 
mus nicht selten sehen. 

Dem Gesagten seien kurz noch einige Daten über 9 Fälle 
perniziöser Anämie angefügt, weicheich nur klinisch zu 
beobachten Gelegenheit hatte. Sie betrafen Personen im Alter von 
30—53 Jahren. Bei sechs bestand geringe Milzvergrößerung. Bei 
allen fanden sich im Blut Makrocyten, der Färbeindex war sechsmal 
erhöht, dreimal normal. Klinisch stimmten sie im wesentlichen mit¬ 
einander überein. Fieber bestand nicht. Remissionen wurden 
mehrfach beobachtet. Megaloblasten fanden sich viermal, Normo- 
blasten siebenmal, zweimal fehlten kernhaltige Rote. Die Zahl der 
Roten schwankte zwischen 3,8 und 0,6 Millionen, die der Leuko- 
cyten zwischen 2000 und 8700. Die Erythrocytenzahlen nahmen 
zum Teil rasch ab, so einmal in 8 Tagen von 3,9 bis 1,5 Millionen, i 

Die Leukocytenzahlen entsprachen meist nicht der der Erythro- : 

cyten, stiegen sogar zweimal entgegengesetzt der Erythrocyten- | 
zahl, so in dem eben genannten Fall von 2000 auf 5000. Ein 
andermal sanken die Roten von 1,4 bis 0,6 Millionen, die Weißen 
stiegen von 2400 auf 5600. Diese Schwankungen waren wesent¬ 
lich durch die Zunahme der kleinen Lymphocyten die im letzteren 
Fall auf 2630 (47 °/ 0 ) im ersten von 734 (36,7 %) auf 3325 (66,5%) 
bedingt. Diese Zahlen sind deshalb von Bedeutung, als sie zeigen, , 
daß nicht nur relativ, sondern auch absolut eine bedeutende Zu¬ 
nahme der kleinen Lymphocyten auftreten kann, die wir als eine 
erhebliche lymphatische Reaktion bezeichnen müssen. Die großen 
Mononucleären fehlten nur einmal (Lymphocyten 2240 = 56% 
bei 4000 Gesamtleukocyten), betrugen sonst 2—6 °/c resp. 100—330 
im Kubikmillimeter. Einmal entsprach das Blutbild dem bei 
chronischer Leukocytose mit Vermehrung der großen Mononucleären 
bis zu 12% bei 8000—9000 Leukocyten. Einmal in geringer Zahl, 
einmal in beträchtlicher Menge, 11,3 °/ 0 = 565 Zellen im Kubik¬ 
millimeter, fanden sich neutrophile Myelocyten bei 5000 kernhaltigen 
Zellen. Die Polymorphkernigen betrugen dabei 46, die Lympho¬ 
cyten 19, die großen Mononucleären 3,0, die Eosinophilen 0,7%. 
Zweimal fanden sich 5 und 6°/ 0 Eosinophile ohne Zeichen parasi¬ 
tärer Erkrankungen. 

Im ganzen trat auch in diesen Fällen die Tendenz hervor t 
daß bei Verschlechterung des Blutbildes die myeloiden Zellen an 
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Zahl schwinden, während die Lymphocyten relativ, aber vielfach 
auch absolut an Zahl zunehmen. 


Was die anatomischen Veränderungen betrifft. so 
waren die bekannten Zeichen von Herzleberverfettung, ebenso die 
Sklerose deutlich nachweisbar. Als besonderen Befund hebe ich 
den starken Fettgehalt der Ganglienzellen des Gehirns in zwei 
iVI, V) daraufhin untersuchten Fällen und die starke Pigmen¬ 
tierung hervor. Einmal (VI) waren im Gehirn in Rinden- und 
Marksnbstanz kleine marklose Herde mit dichtstehenden Glia- 
kernen zu sehen, wohl kleine ischämische Degenerationsherde, 
Körnchenzellen fehlten, dagegen waren besonders in den Rinden¬ 
partien, in einem Fall auch im Rückenmark, auch in der Pia reich¬ 
lich Corpora amylacea vorhanden. Diese Degenerationszeichen 
standen vielleicht in ursächlicher Beziehung zu den Inanitionsdelirien 
des Patienten. Bei Fall X bestand eine weit vorgeschrittene 
Lebercirrhose und die Zeichen Addison’scher Erkrankung. 

Betrachten wir nun den Zustand der blutbereitenden 
Organe Knochenmark, Milz, Lymphdrüsen und sonstige lympha¬ 
tische Apparate, so ist in den typischen Fällen das Merkmal ihrer 
Erkrankung die fortschreitende Abnahme der Funktion, der Zell¬ 
abgabe an das Blut. Dem entspricht im großen ganzen eine zu¬ 
nehmende Atrophie der genannten Organe. Dies ließ sich in jedem 
Falle bei der Milz, meist auch bei den Ljunphdrüsen und beim 
Knochenmark nachweisen. Einzelne Besonderheiten wie augen- 
tallige Verschiedenheiten der Einzelbeobachtungen verlangen in¬ 
dessen eine gesonderte Besprechung. 

Das Knochenmark. 

Bei der Beurteilung des Zustandes des Knochenmarks ist zu 
bedenken, daß schon physiologisch mit zunehmendem Alter das Zell¬ 
mark in den großen Röhrenknochen in Fett- resp. Gallertmark 
übergeht, ein Gewebsausfall, der zum Teil wohl durch die Er¬ 
schließung von Mark bei der Verknöcherung knorpliger Teile ge¬ 
deckt wird. Diesem Verhalten entspricht es nun auch, daß in 
! vielen Fällen perniziöser Anämie das Mark der Röhrenknochen 
I fast ganz von Zellen entblößt ist, während die kurzen und 
spongiösen Knochen zwar Zeichen von Atrophie aufweisen, aber 
verhältnismäßig noch zahlreiche Markzellen aufweisen. Die Atrophie 
zeigt sich daselbst in fortschreitender Lichtung des Gewebes diffus 
oder herdförmig, kann sich (I) mit Atrophie und Zerfall von 
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Knochenbälkclien verbinden. So verhielt es sich in Fall VI und 
IX, wobei die Röhrenknochen Fettmark enthielten. Am ausge¬ 
sprochensten war die Atrophie in Fall III bei einem 17jährigen 
Mädchen, bei welchem die höchste Verminderung der Erythrocyten 
auf 110000 in Kubikmillimeter beobachtet wurde. Nach allem 
handelte es sich hier um einen Ausgang der Anämie in die soge¬ 
nannte apiastische schwerste Form. Recht im Gegensatz dazu 
stehen Fall I und V. Bei I enthielten nicht nur die kurzen und 
spongiösen Knochen trotz Zeichen von Atrophie noch beträcht¬ 
liche Mengen von Zellen, sondern auch das Mark des Femurs war 
fast völlig von Markzellen eingenommen. Noch zellreicher war 
das gesamte Marksystem bei V. War auch die Hauptmasse 
durch weiße Zellen eingenommen, so mußte doch die Zahl kern¬ 
haltiger Roter im Gegensatz zu der außerordentlich niedrigen Zahl 
roter Zellen im Blut, 670000 und 460000 im Kubikmillimeter, 
überraschen, zumal im Fall I, in dem das Mark des Femurs bei ; 
der 61jährigen Patientin im Verlauf der Erkrankung offenbar neues ; 
Markgewebe mit kernhaltigen Erythrocyten erhalten hatte. Es j 
ergibt sich daraus, daß aus dem peripheren Blutbild allein 
kein sicherer Schluß auf die Beschaffenheit des 
Markes sich ziehen läßt. Wir sehen ferner, daß eine wohl 
langsam vor sich gehende fortschreitende Ausdehnung des Markes 
möglich ist, ohne daß indessen die funktionelle Kraft der Zellen , 
ausreichte, das Blut genügend mit Zellen zu versehen. Nicht nur 
die Zellverarmung, sondern auch die funktionelle Schwäche des 
vorhandenen Markgewebes ist daher für das periphere Blut maß¬ 
gebend. Dies scheint mir auch bedeutungsvoll für die Frage der 
Entstehung der inegaloblastischen Degeneration. 

In dem inegaloblastischen Typus der Erythropöse 
sieht man im allgemeinen einen Rückschlag ins Embryonale. 
Engel sieht des weiteren darin sogar eine Beziehung zu bösartiger 
Geschwulstbildung. Man denkt also an eine besonders intensive 
letzte Anstrengung der roten Mutterzellen. Die Ähnlichkeit mit 
embryonalen Typen roter Blutzellen darf wohl als erwiesen ange¬ 
sehen werden. Die Berechtigung, daraus auf besondere energische 
Wachstumsvorgänge zu schließen, scheint mir aber recht zweifel¬ 
haft. Ich möchte mit Helly eher annehmen, daß es sich nmeine 
pathologisch gehemmte krankhafte Blutbildung handelt. Denn 
einmal herrscht der megaloblastische Typus embryonal nur solange, 
als die funktionellen Ansprüche an die roten Blutzellen noch nicht 
das definitive physiologische Maß erreicht haben und das Knochen- 
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mark als Organ noch nicht definitiv differenziert ist. Mit dieser 
Differenzierung und den erhöhten funktionellen Leistungen tritt 
aber der normoblastische Typus auf. Sodann vollzieht sich jede 
Besserung perniziös anämischer Zustände, wie jede normale 
Regeneration nach diesem Typus. Der megaloblastische Typus 
entspricht daher eher einer verlangsamten Ausreifung, die zu einer 
Art Zellmästung führt, nicht einer beschleunigten. Der hohe 
Hämoglobingehalt der makrocytären Bildungsprodukte ist ihre Folge, 
kompensiert zwar etwas die mangelhafte Zellproduktion, ohne indes 
besondere Zweckmäßigkeit beanspruchen zu können. Für diese 
pathologische zum Teil verlangsamte Blutbereitung scheint auch 
die eigenartige Erscheinung der Hämosiderose zu sprechen. Sie 
kann unmöglich allein durch den erheblichen peripheren Blutzerfall 
erklärt werden, denn dieser dürfte doch nur einen Bruchteil des¬ 
jenigen unter normalen Blütverhältnissen betragen. Außerdem fehlt 
die Siderose bei den schwersten Graden des Zerfalls bei parasitärer 
oder Giftwirkung auf die Blutzellen. Es kann sich daher nur um 
eine pathologische Aufstapelung des Eisens handeln, die durch 
mangelhafte Verwertung, das ist durch die verlangsamte gehemmte, 
allmählich ersterbende Bildung der Erythrocyten bedingt ist. Sie 
wird auch nicht verhindert, wenn selbst große Markgebiete neu 
zelluliert erscheinen, sofern eben Bildung und Funktion dieser 
neuen Zellen weit hinter den physiologischen Bedürfnissen Zurück¬ 
bleiben. Diese Kompensation ist daher nur eine scheinbare, sie 
vermag den Schaden nicht auszugleichen. Bei der apiastischen 
Anämie kennzeichnet sich das totale Versiegen der Erythropoese 
dadurch, daß selbst diese Fehlbildung in den Megaloblasten nicht 
mehr zustande kommen. 

Bezüglich der weißen Blutkörperchen verhält sich der 
inyeloide Zellstamm in manchen Fällen ähnlich den Erythrocyten. 
Den auffälligsten Schwund weist er bei der apiastischen Anämie 
auf. Zahl und Zusammensetzung entspricht ferner häufig den 
Verhältnissen im strömenden Blut. Ganz besonders gilt dies von 
den Mutterzelleu der großen Mouonucleären. Sind diese peripher 
im Blut zu treffen, so fehlen auch jene im Mark nicht und umge¬ 
kehrt. Ihre Beziehungen zu den granulierten Zellen ließen sicli 
ferner verschiedentlich in deutlichen Übergangsformen nachweisen. 
Sonst gilt aber auch hier, daß die Zahlenverhältnisse des peripheren 
Blutes über die Menge der myeloiden Zellen keine weiteren Auf¬ 
schlüsse erlauben, da auch hier oft weit reichlichere Mengen vor¬ 
handen sind, als man erwarten sollte. Also auch liier zeigt sich 
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die funktionelle Schwäche und bleibt oft trotz genügenden Materials 
die Zellproduktion nach der Peripherie aus. In einigen Fällen ver¬ 
hielten sie sich gerade entgegengesetzt, als die roten Zellen, so 
besonders in Fall V, wo reichlich myeloide Zellen, Myeloblasten 
und Myelocyten die energische Betätigung dieser Zellen für das 

periphere Blut (über 20000 Leukocyten) im Gegensatz zu den ■ 

Erythrocyten (460 000) bewiesen. Daß im übrigen die Wachstmns- 
bedingungen für myeloide Zellen nicht überall dieselben sind, be¬ 
weist das Verhalten der Riesenzellen ira Falle I. Nur im Rippen¬ 
mark ließen sie sich in reichlicher Zahl nachweisen, im Wirbel-. 
Sternal-, Femurmark fehlten sie ganz oder nahezu ganz. Eine 
besondere Vermehrung histiogener Mastzellen ist mir nicht auf¬ 
gefallen. Auf die Einlagerung von Lymphocyten werde ich später 
eingehen. ! 

D i e M i 1 z. 

{ 

Die Milz zeigte iD allen Fällen Zeichen von Atrophie der j 

Follikel, die bis zur völligen Verödung ging. Entsprechend war 

die Zahl der Lymphocyten in der Pulpa meist relativ gering. Die 
Trabekel und retikuläre Stützsubstanz war meist etwas ödematiis 
geschwollen. Das Auffallendste war eine mehr oder weniger stark 
ausgeprägte myeloide Umwandlung. 

DieLymphdrüsen. i 

Die Lymphdrüsen boten fast durchweg die Zeichen mehr oder 
weniger weit vorgeschrittener Atrophie. Teilweise konnte Mark- ; 
und Rinden- resp. Follikelsubstanz noch gut unterschieden werden. 
Andere Drüsen waren zentral fast völlig verödet, die Randpartien 
enthielten noch spärliche Lymphocyten, darunter auch Plasmazellen 
und histiogene Mastzellen. Die Lymphocyten wiesen Zerfalls- 
erscheinungen auf. Bei dieser Atrophie verloren zunächst die 
Markstränge, dann auch die Follikel ihre Zellen, auch die endo¬ 
thelialen Elemente gingen zugrunde. Schließlich z. B. im Fall I 
blieben nur noch ein kernarmes Bindegewebe oder endlich eine 
kern- und strukturlose Masse übrig. Auch die Gefäße verödeten 
zu einer ringförmigen Masse. An einzelnen Stellen lagerten sich 
Kalksalze ein, und es begannen sich sogar kleine Knochenbälkchen 
zu bilden. Mitunter, so bei II, stellten sich auch Blutungen ein, 
das Gewebe war von Ery throcy ten oder körnigem Pigment extra- 
zum Teil auch intrazellulär dicht durchsetzt. Der Blutaustritt 
erfolgte besonders im Mark und Drüsenperipherie. Manche Drüsen 
ähnelten dadurch sehr sogenannten Hämolymphdrüsen (IV, X). Ein 
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Teil der Drüsen ging in Bindegewebe oder Fettgewebe über. Dann 
waren in Bindegewebszügen noch Reste von Lymphocyten in 
Haufen und Zügen zu finden. Oder die Drüsen waren durch ein¬ 
wachsendes oder sich bildendes Fettgewebe förmlich geteilt. Das 
Binde- und Fettgewebe enthielt dann reichlich histiogene Mast¬ 
zellen. Am auffälligsten waren diese Veränderungen in den 
Mesenterialdrüsen, fehlten aber auch an Hals-, Inguinal- und 
Axillardrüsen nicht. Einmal zeigten sich auch geringe leukocytäre 
entzündliche Infiltrationen (V). Vereinzelt wurden in den Mark¬ 
strängen (IV) große Leukocyten, Lymphocyten und Erythrocyten 
enthaltende Phagocyten beobachtet. Nahezu in allen Drüsen oder 
der Umgebung der zugrunde gegangenen Drüsenteile fanden sich, 
außer lymphatischen Zellen myeloide Zelleinlagerungen. 

In drei Fällen (I, IV, V) fanden sich in Leber, zum Teil auch 
Milz und Knochenmark große Phagocyten mit bis zu 15 und 
mehr phagocytierten Erythrocyten. Diese waren teils gut, teils 
nicht mehr färbbar. Es handelte sich anscheinend um große 
mononucleare Zellen, wahrscheinlich endothelialer Natur. Sie 
wurden von Sternberg als charakteristischer Befund bei perniziöser 
Anämie erhoben. Ihr Vorkommen ist indessen kein konstantes. 
Wahrscheinlich handelt es sich um Phagocytose bereits abgestor¬ 
bener degenerierter Erythrocyten. 

Die heterotopen myeloiden und lymphatischen 
Zellansammlungen. 

Fast in allen Blutzellen bereitenden Organen fanden sich 
heterotope Zellanhäufungen. Im Knochenmark war fast in 
allen Fällen eine mehr oder weniger stark hervortretende lym¬ 
phatische Umwandlung durch typische kleine Lymphocyten deut¬ 
lich, meist diffus verteilt, besonders deutlich da, wo das typische 
Markgewebe starke Lichtung zeigte. Zum Teil aber lagen sie in 
kleinen und größeren Zellhäufchen zusammen (vgl. Fig. 1 Taf. XV). 
so in Fall I, III, V und VIII. In Fall III, der apiastischen Form 
der Anämie, fand sich im Femurmark ein im Schnitt schon 
makroskopisch erkennbares lymphatisches Zellknötchen mit ganz 
vereinzelten Myelocyten. Recht auffällig war der Befund in Fall V, 
bei dem eine sehr energische, myeloide Reaktion von seiten der 
Myelocyten und der Myeloblasten zu erkennen war. Gerade hier 
aber lagen die lymphatischen Zellknötchen im Wirbelmark deut¬ 
lich von der Umgebung getrennt. Irgendeine Beziehung zu großen 
ungranulierten Zellen war weder hier, noch in den anderen Fällen 
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zu beobachten. Wo Myeloblasten lagen, waren sie für sich, ihre 
einzige Beziehung war die zu den granulierten Myelocyten, zu 
denen deutliche Übergänge überleiteten. 

Auch in der Milz fanden sich durchweg fremdartige Zellein¬ 
lagerungen. Überwiegend waren es typische neutrophile Myelocyten. 
ferner ungrannlierte große Mononucleäre, Myeloblasten, selten auch 
eosinophile Myelocyten (IV). Sie lagen teils vereinzelt in der 
Peripherie der Follikel oder an Stelle verödeter Follikel und be¬ 
sonders in der Pulpa, längs der Trabekel. In vielen Fällen bildeten 
sie (I, V, VI, IX, X) aber ganze Nester und Züge von myeloiden 
Zellen. Die Lymphocyten der Pulpa entsprachen nach Zahl dem 
Zustand der Follikel, d. h. sie waren erheblich gegen die Norm 
vermindert. Irgendwelche Zeichen von Übergängen der Lymphocyten 
in myeloide Zellen konnte ich nirgends wahrnehmen, dagegen hier 
und da von Myeloblasten in Myelocyten. Auch Kernteilungsfiguren (VJ) 
wurden beobachtet und zeugten von der Wucherungsfähigkeit der 
myeloiden Zellen. Meist fanden sich auch kernhaltige Kote, 
Normoblasten, selten Megaloblasten. Ihre Zahl war stets recht 
bescheiden. Von einer erheblichen, auch nur nennenswerten 
erythropoetischen Funktion der Milz konnte nie die Rede sein. 
Knochenmarkriesenzellen fanden sich einmal (IX). 

Auch die untersuchten Lymphdrüsen wiesen in den meisten 
Fällen myeloide Bildungen auf. Soweit das Drüsengewebe noch 
deutlich erkennbar war, lagen die myeloiden Zellen hauptsächlich 
in den Marksträngen und der Peripherie der Drüse. Sie lagen 
einzeln oder bildeten auch kleine Zellnester. Es waren über¬ 
wiegend neutrophile Myelocyten, ferner auch Myeloblasten, selteu 
ein eosinophiler Myelocyt und eine Markriesenzelle (V), gelegent¬ 
lich Kernteilungsfiguren (II, VI). Kernhaltige Erythrocyten traten 
an Zahl gegenüber den myeloiden Zellen meist stark zurück. Nur 
in einer Drüse (VI) fanden sie sich reichlich. Sie war ähnlich 
einer Hämolymphdrüse beschatten und zeichnete sich auch durch 
eine besonders hochgradige myeloide Umwandelung aus. Daß es 
sich hier nicht nur um myeloide, sondern auch um Wucherungen 
seitens der kernhaltigen Roten handelte, beweisen deutlich Kern¬ 
teilungsfiguren beider Zellarten. Daß die Erythrocytenansammlnng 
durch diese produktive Tätigkeit entstanden sei, glaube ich aber 
trotzdem nicht, schon deshalb, weil eine ähnliche von Erythrocyten 
befallene Drüse (IX) nur sehr wenig myeloide Zellen und eine 
weitere (X) keine solchen aufwies. Es handelte sich danach wohl 
um eine diapedotisehe Blutung, zu der eine geringe Neuproduktion 
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von Erythrocyten hinzukam. Ein besonderes Augenmerk l ichtete 
ich auf den Zustand der Endothelien der Markstränge. Öfters 
sah ich sie losgelöst als runde Zellen liegen, meist boten sie die 
Zeichen der Degeneration, in vorgeschrittenen Fällen der Atrophie 
waren sie stets zugrunde gegangen. Irgendwelche Beziehungen 
zu Mvelocyten konnte ich nicht erkennen, vielmehr fielen diese 
gerade durch ihre Unversehrtheit im Gegensatz zu jenen auf. 

Was nun besonders bemerkenswert erscheint, ist der Befund 
in der Umgebung der verödeten, fettig substituierten 
Drüsen und Drüsenteile (Figur 2 Taf. XV). Zwischen den Fett¬ 
läppchen im lockeren Bindegewebe fanden sich z. T. unter Zügen 
und Häufchen von Lymphocyten typische neutrophile Myelocyten, 
auch Myeloblasten, daneben meist auch einige Erythrocyten, selten 
ein Normoblast. Z. T. lagen diese Zellen aber auch vereinzelt oder 
in Gruppen und Zellzügen (Figur 3 Taf. XV) fern von lymphatischen 
Ablagerungen, stets aber nur in nächster Nähe der degenerierten 
Drüsenpartien. Besonders deutlich war dies bei Fall I, III, VII, 
IX und X. Die verschiedensten Drüsen boten diese Verhältnisse 
dar. Man erhielt vielfach den Eindruck, als ob diese Zellen, 
Lymphocyten und Myelocyten, sich nach dem Untergang der vor¬ 
her myeloid umgewandelten Drüsen noch erhalten hatten, während 
die größte Masse lymphatischen Gewebes zugrunde ging. Wahr¬ 
scheinlicher dürfte indessen sein, daß es sich um Ablagerungen aus 
dem Blut in das lockere Gewebe aus den durchlässigen Gefäßen 
handelte. Beziehungen zu Adventitiazellen der Gefäße fand ich 
nirgends. Soweit dies an der Hand der Präparate möglich war, 
wurde auch das Bindegewebe von verschiedenen Körperstellen 
untersucht, es konnte aber außer einer gelegentlich gesehenen 
myeloiden Zelle in der Pia nichts Ähnliches gefunden werden. 
Vielleicht spielte auch das nekrotische, z. T. der Verkalkung und 
Verknöcherung entgegengehende Gewebe eine Bolle ähnlich den 
Maximow’schen Befunden im nekrotischen Nierengewebe. 

Bekanntlich sind auch in der Leber von den meisten Unter¬ 
suchern Zeichen von Blutbildung aufgefunden worden. Ähnliche 
Befunde konnte ich auch erheben, doch waren sie im einzelnen 
recht verschieden. Zunächst fanden sich in den L e b e r k a p i 11 a r e n 
der Acini hier und dort ein neutrophiler Myelocyt oder eine große 
niononucleare ungranulierte Zelle, vielfach lagen sie in kleinen 
Ausbuchtungen und dann auch zu mehreren zusammen (VII), ferner 
auch Normoblasten und vereinzelt eine Biesenzelle (IV). Die 
Lymphocyten überwogen indessen weit, auch sie lagen teilweise in 
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Gruppen zusammen (II). Die Makrophagen (I und VI) habe ich 
schon erwähnt. Die gleichen myeloiden und lymphatischen Ele¬ 
mente fanden sich auch in den etwas erweiterten Lymphscheiden 
der Kapillaren, daselbst auch einmal eine Kernteilungsfigur eines 
Normoblasten (VI). Nur einmal (I) ließen sich auch zwischen den 
Leberzellen vereinzelte Myeloblasten, Myelocyten und Normoblasten 
feststellen. Die Leberzellen in der Nachbarschaft einer erweiterten, 
z. T. thrombosierten Vene waren daselbst stark gelockert und z. T. 
auseinandergesprengt, wohl sicher eine Folge zirkulatorischer Störung 
Das periportale Gewebe enthielt fast durchweg zahlreiche 
Lymphocyten in den aufgelockerten Bindegewebsziigen, ferner auch 
Erythrocyten (I). Myelocyten, Myeloblasten und eosinophile Myelo¬ 
cyten wurden gefunden, waren aber ebenso wie kernhaltige Rote 
im ganzen recht spärlich vertreten. In Fall VIII und X fehlten 
sie, in Fall X infolge der derben cirrhotischen Induration. Irgend¬ 
welche Veränderungen adventitieller Zellen fehlten. Am kon¬ 
stantesten w r ar das Vorkommen lymphatischer Zellen. 

Von sonstigen Befunden myeloider Zellen ist noch das vereinzelte 
Vorkommen von großen Mononucleären und Markriesenzellen in den 
Septen der Lungenkapillaren (V) und im Piagewebe (I) zu nennen. 

Was nun die Beurteilung dieser heterotropen Blut¬ 
zell her de betrifft, so glaube ich, daß sie alle durch Ablagerung 
von Blutzellen aus dem strömenden Blut und Weiterentwicklung 
am Orte ihrer Ablagerung zu erklären, nicht autochthon entstanden 
sind. In jedem Falle dürfte zunächst die Frage zu entscheiden 
sein, welche Verhältnisse die Möglichkeit zu dieser Wachstums¬ 
äußerung geben. Denn wir sehen hier, ohne daß es sich um ge¬ 
schwulstartige Bildungen handeln könnte, Zellen sich ausbreiten, 
welche dem betreffenden Gewebe normal nicht zukommen, und wir 
wissen, daß, wie in jedem Parenchym, so auch im Knochenmark. 
Milz und Lymphdrüsen und Leber, regeneratives oder hyper¬ 
trophisches Wachstum stets nur zu einer Vermehrung dem Gewebe 
eigentümlicher Gewebszellen führt. Fremdes Parenchym dagegen, 
embolisch verschleppt oder inplantiert, geht in ihm zugrunde, sofern 
es nicht Geschwulstgewebe ist. Daher muß im vorliegenden Falle 
das typische Parenchym in irgendeiner Weise geschädigt sein, so 
daß die natürlichen Abwehrvorrichtungen versagen. Daß dem in 
der Tat so ist, dürfte aus dem Gesagten genügend hervorgehen, 
ist ja die funktionelle Schwäche, die fortschreitende Atrophie der 
in Frage stellenden Gewebe gerade das Charakteristikum der 
ganzen Erkrankung, und auch in anderen Organen wie in der 
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Leber war die Beziehung der Bildungen zu einer Schädigung des 
Parenchyms nachweisbar. Diese schon mehrfach betonte Beziehung 
der Ansiedelung und des Wachstums fremder Zellen zu einer 
Schädigung des ursprünglichen Parenchyms muß bestehen, von 
welchen Zellen auch das heterologe Wachstum ausgeht. 

Die zweite Frage, weit mehr diskutiert, ist die, von welchen 
Zellen dieses Wachstum ausgeht. Die meisten Autoren nehmen 
wie erwähnt an, daß in Milz und Lymphdrüsen und Leber, nach 
manchen überall in den Gefäßwandungen sich embryonale Zellen 
befinden, welche gewöhnlich keine Wachstumsäußerungen zeigen, 
unter besonderen Reizwirkungen aber erythro- und leukopoetisch 
tätig werden. Ein Hauptargument dafür ist die Tatsache, daß in 
Leber und Milz in früher Embryonalzeit myeloides Gewebe sich 
findet. Weit davon entfernt, die Fortschritte auf dem Gebiete 
embryologischer Forschungen zu unterschätzen, kann ich in diesen 
embryonalen Vorkommnissen nur einen Hinweis darauf erblicken, 
daß, solange die typische Organdifferenz noch nicht vollendet ist, 
solange von einer normalen Leber- und Milzfunktion noch nicht 
gesprochen werden kann, myeloides Gewebe sich daselbst festsetzen 
kann. Außerdem trifft dieser Hinweis für Knochenmark und Lymph¬ 
drüsen nicht zu. Die Lymphdrüsen waren nie myeloides, das 
Knochenmark nie lymphatisches Organ. Ohne mich zu sehr auf 
diese Fragen, die ich anderwärts schon erörtert habe, einzulassen, 
will ich nur betonen, daß, wenn wir eine gemeinsame postembryo¬ 
nale Stammzelle annehmen wollen, dies offenbar nur eine gemein¬ 
same sein kann, welche sowohl Erythrocyten wie Myelocyten wie 
Lymphocyten produziert. Denn gerade bei den perniziösen Anämien 
sehen wir paradoxe Bildungsherde für alle genannten Zellarten im 
lymphatischen wie myeloiden System auftreten. Diese Zellen müßten 
sich also gleichzeitig nach allen drei Richtungen hin produktiv 
äußern. Als gemeinsame Zelle könnte dabei eigentlich nur der 
kleine Lymphocyt in Betracht kommen, wenn man allein aus 
der morphologischen Betrachtung, aus dem gleichzeitigen Vor¬ 
kommen zweier Zellen genetische Schlußfolgerungen ziehen will. 
Denn Lymphocyten und ihre Abkömmlinge, die clasmatocytären 
Zellen findet man überall in jedem Gewebe als Begleiter der Ge¬ 
fäße oder der Bindege websziige. Ihre Beziehung zum myeloiden 
System ist aber durchaus nicht einwandsfrei dargetan worden. 
Aber auch wenn dem so wäre, müßte man staunend fragen, einmal 
warum diese ubiquitäre Zelle nicht allenthalben in Aktion tritt, 
warum sie ferner gleichzeitig im gleichen Organismus bald diese, 


Digitized by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


458 


Ziegler 


bald jene Zellart bildet. Man beruft sich auf die lokal verschieden¬ 
artigen Heizwirkungen. Demnach müßten wir neben den schädigenden 
Reizen noch direkt plastische Reize dreierlei Natur annehmen, oder 
müßten der Stammzelle dreierlei Anspruchsmöglichkeiten geben. Es 
ist kaum verständlich, wie man diese Lehre von der Launenhaftig¬ 
keit der Reize oder einer Gewebszelle ernstlich diskutieren kann. 
Nun denkt man bei diesen Vorgängen nicht sowohl an äußere 
Reize als an innere, bedingt durch das Zellbedürfnis als Folge der 
progressiven Zerstörung. Daran könnte man allenfalls denken, 
wenn die Reaktion tatsächlich diesem Bedürfnis entgegen käme. 
Dem ist aber keineswegs so. Durchweg ist die Bildung erythro¬ 
poetischen Gewebes in Milz, Leber oder Lymphdrüsen nur sehr 
spärlich oder fehlt fast ganz und doch sollte gerade diese Zell¬ 
funktion der Stammzelle am stärksten hervortreten. Es sind meist 
nur myeloide leukocytäre Bildungen oder Lymphocytenansanimlungen, 
die in vielen Fällen, z. B. im Fall V, nicht nur nicht notwendig, 
sondern direkt als überflüssig übermäßig bezeichnet werden müssen. 
Jedenfalls, von einer Zweckmäßigkeit, einer wahren vikariierenden 
Tätigkeit der hypothetischen Stammzelle kann gar keine Rede sein. 

Dagegen entspricht die Lehre von der Möglichkeit der Ent¬ 
stehung durch Verschleppung auf dem Blutwege, durch Kolonisation 
eher den klinischen wie anatomischen Erfahrungstatsachen. Die 
Schwierigkeiten, die dieser Lehre entgegenstanden, sind behoben, 
seit wir mit Sicherheit wissen, daß auch die granulierten Zellen 
aus einer ungranulierten, dem Myeloblast, entstehen können, und 
seit die direkte Beziehung der großen Mononucleären des strömenden 
Blutes zu diesem Myeloblast bewiesen ist. Diese vermitteln also 
die Kolonisation der myeloiden Zellen, wie der kleine Lymphocyt 
die der lymphatischen.- Ebenso vermitteln auch die bei den anämi¬ 
schen Zuständen ja nie vermißten kernhaltigen Roten die Ansiede¬ 
lung dieser Zellen. Vielleicht kommt hier auch eine wenig differen¬ 
zierte hämoglobinlose Zelle, Pappenheim’s Hämotoblast, in Frage. 
Die Menge dieser zur Ansiedelung gelangenden Zellen im Blut 
braucht dabei für die Ausdehnung heterotoper Blutherde gar keine 
Rolle zu spielen, da sie einmal kolonisiert durch Teilung weitere 
Zellen entstehen lassen können. Ebenso ist es auch nicht zu ver¬ 
wundern, wenn wir Unterschiede in der Ausgestaltung der hetero- 
topen Zellen, die Granulierung betreffend, gegenüber dem zell* 
spendenden Org an finden, denn die örtlichen Bedingungen für die proto- 
plasmatische Ausgestaltung der Zellen können an den verschiedenen 
Orten ihrer Ansiedelung sehr verschieden sein. All diese hetero- 
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topen Bildungen bei perniziöser Anämie fasse ich daher nur als 
Zeichen dafür auf, daß das Blut in sich die Bedingungen enthält, 
lymphatisches oder myeloides Gewebe durch Ablagerung von Zellen 
entstehen zu lassen. Dies wird überall da zur Entwicklung gelangen, 
wo besondere lokale Verhältnisse ausgetretenen Blutzellen unbehelligt 
ron den Organzellen Wachstumsmöglichkeiten gewähren. Es braucht 
also an einem Gewebe nur eine besondere Art der Störung und 
die Möglichkeit des Austritts und die Ansiedelung von Zellen aus 
Blutgefäßen in diese Herde zu bestehen, so entwickeln sich Blut¬ 
inseln. Normales Gewebe ist gegen die Kolonisation geschützt, 
krankes kann ihr unter besonderen Bedingungen ausgesetzt sein. 
Die lokale Gewebsschädigung ist also, wie oben schon hervor¬ 
gehoben, das Primäre, die Kolonisation das Sekundäre. Daß diese 
Kolonisation sich in den Organen, die die innigste Beziehung zum 
Blutstrom aufweisen, deren retikuläres Gewebe ähnlichen Bau auf¬ 
weist, mit Vorliebe geltend macht, kann nicht wundernehmen. Daß 
im Knochenmark, das der Degeneration verfallen ist, gerade an den 
Herden der Atrophie nicht myeloide Zellen, sondern die lympha¬ 
tischen sich ansiedeln, wie in den geschädigten lymphatischen 
Organen die myeloiden, nicht die lymphatischen Zellen noch ge¬ 
deihen können, ist zwar merkwürdig, aber weit verständlicher durch 
Kolonisation als die Annahme, daß ein Teil autochthoner Zellen 
von der Schädigung verschont und nun ganz paradox eine fremde 
Zellart entstehen läßt. Nur so ist es möglich, daß gleichzeitig 
myeloide und lymphatische Umwandlungsprozesse sich vollziehen 
können. Daß indessen alle Blutzellen auch nebeneinander Vorkommen 
können, beweist das Verhalten der Leber. Hier sehen wir sowohl 
intrakapillär als in den Lymphscheiden, besonders aber im auf¬ 
gelockerten periportalen Gewebe alle drei Zellarten nebeneinander 
Vorkommen, und entsprechend der Blutzusammensetzung überwiegt 
meist das lymphatische Element. 

Die Beziehung der hete rot open Blut her de zur 

Leukämie. 

Was die Beziehungen der heterotopen Blutherde bei perniziöser 
Anämie zur Leukämie betrifft, so sei nur ganz kurz darauf hinge¬ 
wiesen. Sie bestehen offenbar sowohl zur myeloiden wie lymphatischen 
Form. Die myeloide wurde hauptsächlich durch Leube’s Beziehung 
zur myeoloiden Form Begriff'der Leukanämie gekennzeichnet. Hier¬ 
bei darf indessen im Blutbild auf das Auftreten von granulierten 
Myelocyten kein entscheidendes Gewicht gelegt werden, denn wie 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



460 


Ziegler 


bei leukocytotischen Prozessen, kann auch bei anämischen Zu¬ 
ständen infolge des Verbrauchs resp. der mangelhaften Neubildung 
der Ersatz leukocytärer Elemente durch weniger ausgereifte For¬ 
men, schließlich auch durch rundkernige gekörnte Zellen, echte 
Myelocyten erfolgen. Ihr Auftreten kann also eher ein Hinweis 
auf myeloide Zellschädigung, als auf leukämische Wucherungspro¬ 
zesse sein. Bedeutungsvoller dürfte ihr Erscheinen nur dann sein, 
wenn es sich um erhebliche Vermehrung der weißen Blutzellen 
mit klinisch nachweisbaren leukämischen Erscheinungen, wie großem 
Milztumor, handelt. Bei den meist beginnenden Formen kompli¬ 
zierender myeloider Leukämie, bei perniziöser Anämie scheint die 
Rolle der ungranulierten Markzellen weit wichtiger zu sein, der 
Zellen, die ja auch physiologisch durch ihre Vermehrung eine mye¬ 
loide Wachstumsreaktion kennzeichnen, die gleichen Zellen, die 
wir bei ausgesprochenen akuten myeloiden Leukämien erheblich ver¬ 
mehrt findeu. Sie sind denn auch bei der Komplikation mit den 
eigentlichen myeloiden Leukämien stets mehr oder weniger ver¬ 
mehrt, und ihrer Vermehrung im Blut entsprechen Wucherungs¬ 
vorgänge im Marke von seiten der gleichen ungranulierten Zellen 
wie gleichartiger Umwandlung von Milz und ev. Lymphdrüsen. 
Ich erinnere nur an die Fälle typischer perniziöser Anämie mit 
leukämischen Prozessen von Rivet bei einer 26jährigen Frau mit 
4600 Weißen und ca. 97 % großen ungranulierten Mononucleären, 
3% Myelocyten; von Moritz: 31 jähriger Mann mit 1248 Weißen 
und zunächst 76 %, später fast nur noch großen Ungranulierten; 
feiner von Hitschmann und Lehndorff: 34jährige Magd, 
Leukocyten in 4 Wochen von 11500 bis 35000, große Mono- 
nucleäre 75.9-76, Neutrophile 4—5, Lymphocyten 44,4—19 °/ 0 ; von 
Elfer: 40 jährige Frau, Leukocyten 31500—39500, große Mono* 
nucleäre 68.45—73,9, Lymphocyten 16,8—18,7%; von Mayer und 
Mein ecke: 42 jährige Frau, Leukocyten 27800, große Mono- 
nucleäre, Ungranulierte 68 , Myelocyten 9—10, Lymphocyten 16, 
Mastzellen 15%; Fall von Masing: Leukocyten 35 200, große 
Mononucleäre 30,4. neutrophile Leukocyten 36,6 und Myelocyten 
21.5%, massenhaft kernhaltige Frythrocyten, und andere z.T. auch 
H i r s c h f e 1 d's Fälle. Knochenmark und myeloid umgewandelte Or¬ 
gane entsprechen dem Blutbefund. Diese Fälle zeigen Anklänge an echte 
akute wie typische chronische Leukämien und sie bilden so Binde¬ 
glieder zu den Fällen perniziöser Anämie mit typischer myeloider 
chronischer Leukämie. Ihre Verschiedenheit besonders betreffs der 
Zahl ungranulierter und granulierter Elemente dürfte durch besondere 
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Schädlichkeiten, die als Komplikation perniziöser Anämien den mye- 
loiden Apparat treffen, bedingt sein. Sie hängen aufs innigste mit 
der Menge und Funktionstüchtigkeit verfügbaren typisch granulär 
differenzierten Markgewebes zusammen. Wahrscheinlich spielen bei 
diesen Wachstumsvorgängen stimulierende Momente ähnlich oder iden¬ 
tisch mit den Leukocytose erregenden Substanzen eine Rolle. Die Re¬ 
aktion auf den leukocytären Zell Verlust ist wie stets eine Vermehrung 
der großen Mononucleären resp. der Myeloblasten, der Ersatzzellen des 
Marks. Enthält das Mark noch verfügbares granulär differenziertes 
Gewebe, so wird auch dieses im Blute ev. in vermehrter Menge 
auftreten können. Ist aber der granulierte Apparat, wie meist bei 
perniziösen Anämien geschädigt, so kann bei Fortbestehen des Reiz¬ 
zustandes der granuläre Apparat immer weiter gehenden Verlust 
erfahren, granulierte Myelocyten können auftreten als Ersatz der 
polymorphkernigen, schließlich aber beherrschen die reaktiv wuchern¬ 
den ungranulierten Ersatzzellen, die Myeloblasten, das myeloide 
System und das Blut, die granulierten Zellen verschwinden ev. 
ganz. Vielleicht kommen auch Schädlichkeiten in Betracht, die 
direkt die Ausbildung von Granulationen verhindern. Kommen nun 
Organveränderungen in Milz ev. Lymphdrüsen hinzu, welche der 
Ansiedelung und dem Wachstum myeloider Zellen günstig sind, so 
tritt myeloide gleichsinnige Umwandlung wie das Knochenmarks¬ 
gewebe hinzu und beide überschwemmen schließlich das Blut mit 
myeloiden Zellen. Es ist wohl kein Zufall, daß wir bei diesen 
Fällen von Leukanämie fast stets komplizierende Erkrankungen 
septischer eiteriger oder tuberkulöser Natur finden. Sie sind w r ohl 
auch die Ursache der Stimulation des myeloiden Apparates. 

Was sodann die Beziehungen zur lymphatischen 
Leukämie betrifft, so findet man relativ häufig schwer anämi¬ 
sche Zustände bei lymphatischer Anämie. Meist ist aber die An¬ 
ämie dabei das Sekundäre, die Leukämie das Primäre. Sekundär 
leukämische Prozesse scheinen dagegen selten zu sein. Wir müssen 
dazu rechnen Fälle von perniziöser Anämie mit mehr oder weniger 
weit vorgeschrittener lymphatischer Markumwandlung und den 
Zeichen vermehrter Produktion von seiten des lymphatischen 
Systems, im Blut also eine absolute Vermehrung der kleinen Lym- 
phocyten. Die ausgesprochenste Beziehung zur lymphatischen Leuk¬ 
ämie zeigen wie bekannt die Fälle aplastischer Anämie, welche 
wohl stets mit beginnender lymphatischer Markumwandhmg (vgl. 
II und III) einliergehen und im Blut ein fast absolutes Vorherrschen 
der kleinen Lymphocyten erkennen lassen. Allerdings tritt ihre 
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absolute Zahl dabei meist hinter der Norm zurück, ln anderen 
Fällen kann aber ihre Zahl beträchtlich erhöht sein, so in den 
erwähnten zwei Fällen. Ostreich u. Strauß fanden bei 24Be¬ 
obachtungen in der Hälfte der Fälle höhere Werte als normal, be¬ 
gleitet von einer Vermehrung der lymphatischen Apparate des 
Darmes. Einen hierher gehörigen, wenn auch nicht typischen 
Fall perniziöser Anämie nach Malaria bei einem 51jährigen Mann 
füge ich bei: Hämoglobin 28%, Erythrocyten 1,58 Mill., Leuko- 
cyten 6800, die Lymphocyten betrugen 73 % = 4600 absolut, also ’ 
über das Doppelte der Norm, Neutrophile machten mit 4,5 Myelo- 
cyten zusammen 24,5%, große Mononucleäre 1,3% aus. Die Milz 
war stark vergrößert, die Nacken- und Ingunialdrüsen leicht ver¬ 
größert. Es bestand also eine ausgesprochen lymphatische Re¬ 
aktion neben den Zeichen schwer darniederliegenden myeloiden 
Apparates. Senator berichtete von einem 13 jährigen Mädchen, 
bei dem die Lymphocyten im Blut bei vermehrter Gesamtlenko- 
cytenzahl stark überwogen, das Knochenmark in allen Teilen lym¬ 
phatische Umwandlung zeigte und die Milz leicht hyperplasiert 
war. Senator faßt seinen Fall als ein Vorstadium lymphatischer 
Leukämie auf. Weitere sicher verwertbare Fälle habe ich nicht 
gefunden, trotzdem dürfte aus dem Genannten die Beziehung 
schwerer Anämien zu lymphatischer Leukämie hervorgehen. Die 
relative Seltenheit einschlägiger Beobachtungen erklärt sich viel¬ 
leicht daraus, daß trotz des Übergewichtes, das der lymphatische 
Apparat meist im Blutbild über den myeloiden zeigt, doch eine 
weitere Ausbildung dieses Gegensatzes nicht zustande kommen 
kann, da auch der lymphatische Apparat schließlich einer fort¬ 
schreitenden Atrophie zum Opfer fällt oder der Grad der Anämie 
selbst sich mit weiterer Erhaltung der Lebensfunktionen nicht 
mehr verträgt. Andererseits sind stimulierende Prozesse, die dieser 
Atrophie entgegenarbeiten könnten, nicht sicher bekannt und wohl 
auch selten. Ob Störung der Funktion mancher Drüsen mit innerer 
Sekretion, der Hyperthyreoidismus, die Nebennierenatrophie in 
diesem Sinne wirken, ist recht ungewiß, wahrscheinlicher scheint 
mir, daß sie den myeloiden Apparat schädigen und das nicht alte- 
rierte lymphatische System dadurch das Übergewicht erhält und 
vermehrt Zellen ins Blut übertreten läßt. Wir können nur sagen, 
je größer die Schädigung des myeloiden Spstems, je geringer gleich¬ 
zeitig die Beteiligung des lymphatischen, desto größer die Chancen 
für die Entstehung lymphatisch leukämischer Umwandlungen. 

Betrachtet man nun den Zusammenhang lymphatischer wie 
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myeloider leukäroieartiger Zustände mit dem Grundleiden, der per¬ 
niziösen Anämie, so sind dies mehr oder weniger zufällige Ereig¬ 
nisse. Für beide Formen können die Wege geebnet sein, die ver¬ 
schiedensten Komplikationen können den Anstoß dazu geben. Doch 
weder die ätiologische Eigenart, noch die Besonderheit der Loka¬ 
lisation eines Krankheitserregers braucht hierfür maßgebend zu 
sein, allein die Frage, ob sie durch ihre Schädigungen den lym¬ 
phatischen oder myeloiden Apparat besonders treffen, ist maßgebend. 
Die leukämischen Veränderungen sind demnach niemals der Aus¬ 
druck einer besonderen durch einen bestimmten Erreger verur¬ 
sachten Erkrankung, sondern eine Komplikation, die durch das 
Zusammenwirken verschiedener Faktoren der verschiedensten Her¬ 
kunft bedingt ist und den inneren Gesetzen zellulärer Betätigung 
folgt. Je einseitiger dabei lymphatischer oder myeloider Apparat 
durch die perniziöse Anämie in Mitleidenschaft gezogen ist, desto 
leichter werden jene Prozesse in dem weniger alterierten System 
leukämische Prozesse hervorzurufen imstande sein. Je langsamer 
dabei im myeloiden System die Wachstumsvorgänge ausgelöst und 
unterhalten werden, desto mehr werden wir dabei auch Zeichen 
weiterer Ausgestaltung myeloider Zellen wie bei der chronisch 
myeloiden Leukämie erkennen können. 

Daß es sich hierbei nicht um etw r as für perniziöse Anämie 
charakteristisches handelt, geht auch daraus hervor, daß auch se¬ 
kundäre schwere Anämie in der gleichen Weise durch leukämische 
Zustände kompliziert sein können. Ein Unterschied besteht haupt¬ 
sächlich darin, daß hier myeloide Reaktion und Beziehung zu 
akuter myeloider Leukämie noch weit häufiger ist als zu lympha¬ 
tischer Reaktion und Leukämie. Die Rolle der großen Mono- 
nucleären resp. Myeloblasten, die Beziehung zu infektiösen Pro¬ 
zessen ist z. B. in den Fällen Erbs (Sepsis), Pelagattis (Pem- 
phygusvulgaris), Ricca Bacheris (Nephritis), Luces (typhöse 
Sepsis), Zypkins (Malaria), Wynhausen (Lungentuberkulose und 
Endokarditis) genau dieselbe wie bei perniziöser Anämie. 

Wenn wir nun auf den Begriff der Le ukanämie zurückkommen, 
so soll seine Berechtigung nicht bestritten werden, eine scharfe 
Grenze gegen Anämie und echte Leukämie wird sich aber kaum 
ziehen lassen. Wollen wir ihn aufrecht erhalten, so gibt es aber 
offenbar zwei Formen von Leukanämien, eine lymphatische und 
eine myeloide. Das Charakteristikum der lymphatischen ist die 
relative und absolute Vermehrung der kleinen Lymphocyten kom¬ 
biniert mit lymphatischer Markumwandlung, das der myeloiden die 
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Vermehrung der großen Mononucleären mit oder ohne Vermehrung 
der neutrophilen Leukocyten ev. auch Auftreten von Myelocyten 
mit entsprechender Markveränderung und Zeichen myeloider Milz 
resp. Lyraplidrüsenumwandlung. Das Auftreten von granulierten 
Myelocyten allein ist kein Beweis für eine myeloide Reaktion, 
kann vielmehr bei jeder schweren Schädigung des Granulocyten* 
apparates in Erscheinung treten. 

Zusammenfassung. 

Die typische perniziöse progressive Anämie ist durch eine fort¬ 
schreitende Atrophie der Bildungsstätten roter und weißer Blut¬ 
zellen ausgezeichnet. Charakteristisch für das erythropoetische 
System ist der megaloblastische Typus der Blutbildung und infolge 
dessen das Auftreten von Megaloblasten und Makrocyten im Blut. 
Dieser Typus ist nicht als ein Zeichen besonders energischer 
Lebensbetätigung der roten*Blutzellen nach embryonalem Vorbild 
aufzufassen, vielmehr wahrscheinlich als eine Art Fehlbildung in¬ 
folge verlangsamter ungünstiger Entwicklung und Entwicklungs¬ 
bedingungen. Die Abnahme weißer Blutzellen vollzieht sich der¬ 
art, daß die myeloiden Zellen rascher und energischer schwinden 
als die lymphatischen. Dabei schwinden schließlich die großen 
Mononucleären ganz aus dem Blutbild. Die Lymphocyten sind 
auf der Höhe der Erkrankung relativ gegen die Norm vermehrt. 
Zellschwund im peripheren Blut und den Stätten der Blutbereitung 
können parallel gehen. Oft ist aber der Zellgehalt der Bil¬ 
dungsstätten, besonders des Markes auffallend groß im Gegen¬ 
satz zur Zellarmut in der Peripherie. Neben der Zellarmut ist 
daher auch die mangelhafte Funktion der Einzelzelle zu be¬ 
rücksichtigen. Das periphere Blut ist daher kein sicherer Maß¬ 
stab für die zelluläre Zusammensetzung der Organe der Blut¬ 
bereitung, wie auch die Beschaffenheit dieser allein keine sicheren 
Rückschlüsse auf die Funktion gestattet. Die apiastische Anämie 
bezeichnet die schwerste Form perniziöser Anämie mit nahezu 
völligem Erlöschen erythropoetischer und myeloider Zell Produktion; 
das Blut enthält daher keine kernhaltigen roten Zellen, läßt auch 
den niegaloblastischen Typus nicht mehr erkennen; die weißen 
Zellen bestehen fast nur noch aus Lymphocyten. Der Zellschwund 
beginnt im Knochenmark meist in den Röhrenknochen, führt aber 
auch im Mark der kurzen spongiösen Knochen zu diffuser oder 
fleckweiser Zellverödung, das lymphatische System besonders 
durch Atrophie und Verödung der Follikel und davon abhängig 
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geringeren Zellgehalt der Lymphstränge resp. der Milzpulpa aus¬ 
gezeichnet. Manche Lymphdrüsen können durch Fettgewebe sub¬ 
stituiert werden, andere auch totaler ischämischer Degeneration 
verfallen. Siderose verschiedener Organe bes. der Leber, Ver¬ 
fettungszustände der Leber, des Herzens, auch der Ganglienzellen, 
ferner Degenerationsherde der nervösen Apparate, im Gehirn und 
Rückenmark, diapedetische Blutungen sind konstante oder nicht 
seltene Begleiterscheinungen der allgemeinen Stoffwechselstörungen. 
Die Hämosiderose ist wahrscheinlich die Folge der gehemmten patho¬ 
logischen Erythropoese und der dadurch bedingten mangelhaften 
Verwertung des Eisens, nicht des übermäßigen Blutzerfalles. 

Bei der perniziösen Anämie finden sich nahezu konstant und 
zwar gleichzeitig Zeichen myeloider Umwandlung in Milzpulpa 
lind Marksträngen und den Randsinus der Lymphdrüsen, beson¬ 
ders auch in nächster Umgebung der verödeten Lymphdrüsen, und 
lymphatischer mehr diffuser aber auch herdförmiger lymphatischer * 
Umwandlung des Knochenmarks. In der Leber können beide ver¬ 
einigt Vorkommen. Diese Bildungen sind nicht als kompensatorische 
Blutbildungsherde aufzufassen, sie entstehen nicht durch die Tätig¬ 
keit einer aus der Embryonalzeit stammenden Mutterzelle aller 
«der nur der myeloiden und roten Blutzellen, vielmehr sind sie 
durch Ablagerung und Wucherung von Markzellen, kernhaltiger 
Erythrocyten und großer ungranulierter Mononucleären oder von 
Lymphocyten zu erklären. Ihre Ansiedelung steht in engster Be¬ 
ziehung zu der durch die Anämie bedingten Organschädigung der 
betroffenen Bezirke, indem dadurch die normalen Hindernisse für 
Ansiedelung und Wucherung der fremden Zellen ausgeschaltet 
werden. Dies erklärt sowohl die eigentümliche Auswahl der be¬ 
fallenen Organe wie ihr unterschiedliches und fleckweises Befallen¬ 
sein. Durch Ausbildung von Granulationen können die großen un- 
granulierten Zellen in typisch granulierte übergehen, ein geringer 
Teil bildet sich zu Riesenzellen um. 

In diesen myeloiden und lymphatischen Umwandlungen liegen 
gewisse Beziehungen zu leukämischen Veränderungen und zwar zu 
beiden Formen, der lymphatischen und myeloiden Leukämie, be¬ 
gründet, und es kann sich sowohl eine lymphatische wie eine mye- 
loide Leukämie der perniziösen Anämie zugesellen. Die Verände¬ 
rungen vollziehen sich organisch durch eine weiterschreitende lym¬ 
phatische Markumwandlung mit Zeichen von Hyperproduktion von 
seiten der lymphatischen Organe einerseits, einer fortschreitenden 
myeloiden Milz- resp. auch Lymphdrüsenumwandlung mit Zeichen 
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myeloider Hyperproduktion andererseits. Im Blute leiten sie sich 
durch eine lymphatische oder myeloide Reaktion, d. h. Vermehrung 
der Lymphocyten oder der großen Mononucleären ein. Als Anstoß 
für die myeloide Leukämie dürften meist leukotaktisclie Prozesse 
maßgebend sein. Die Schädigung oder Reduktion des Granulo- 
cytensystems kann dabei ein mehr oder weniger vollständiges Auf¬ 
brauchen der Granulocyten, nachdem selbst die granulierten Myelo- 
cyten in das Blut abgegeben worden sind, bedingen, so daß schließ¬ 
lich die reaktiv vermehrten ungranulierten Zellen das Bild be¬ 
herrschen. Die leukämische Veränderung erhält dadurch die Merk¬ 
male der akuten myeloiden Leukämie. Von dem Grad der Schädi¬ 
gung des Granulocytensystems, resp. schließlich auch von den 
Bildungsvorgängen in den myeloid umgewandelten Organen hängt 
es ab, ob neben diesen Zellen auch granulierte Elemente auftreten. 
Auf das vermehrte Auftreten der großen Mononucleären ist das 
Hauptgewicht bei der myeloiden Reaktion zu legen. Das Auftreten 
von Myelocyten allein beweist nichts für den Eintritt leukämischer 
Wachstums Vorgänge, es findet sich sehr oft vorübergehend bei 
leukocytotischen Vorgängen im Blut als ein Zeichen der Er¬ 
schöpfung des Granulocytenapparates. 

Für die Beziehung der sekundären schweren Anämien zu 
leukämischen Prozessen gelten die gleichen Gesichtspunkte. 

Will man die Begriffe der Leukanämie überhaupt aufrecht er¬ 
halten, so muß man eine lymphatische und eine myeloide Form 
unterscheiden. 

Bei der perniziösen Anämie vollziehen sich, abgesehen von dem 
megaloblastischen Typus der Erythropoese, keine Wachstumsvor¬ 
gänge, die gertetisch der normalen Blutbereitung im postembryonalen 
Leben widersprächen. Der Gegensatz zwischen myeloidem und 
lymphatischem Gewebe bleibt auch hier gewahrt und wird weder 
durch eine gemeinsame Stammzelle für die Erythrocyten und Myelo¬ 
cyten noch eine solche für alle drei Blutzellarten ersetzt. Den 
heterotopen Blutbildungsherden insbesondere kommt weder eine 
vikarizierende, kompensierende noch sonst wie zweckmäßige Be¬ 
deutung zu. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel XV. 

Fi". 1. Wirbel-Knochenmark von Fall I, 61jährige Frau. Lymphatische 
herdförmige Markuni Wandlung. Zentral-Zellherd von Lymphocyten mit vereinzelten 
kernhaltigen und kernlosen Erythrocyten. In der Ümgebung megaloblastisches 
Markgewebe mit neutrophilen und eosinophilen Myelocyten, einigen polymorph¬ 
kernigen Leukocyten und eiugesprengteu kleineu Lymphocyten. 
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Fig. 2. Aufgelockertes Bindegewebe in der Umgebung einer atrophischen 
Mesenterialdrüse von Fall VII, 37jährige Frau, mit zahlreichen neutrophilen 
Myelocyten, Lymphocyten und vereinzelten kernhaltigen und kernlosen Erythro- 

cjteu. 
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Ans der medizinischen Klinik zu Tübingen 
(Prof. Dr. v. Romberg). 

Beitrag znr Differentialdiagnose zwischen Eventratio and 

Hernia diaphragmatica. 

Von 

Dr. M. Otten, und Oberarzt Dr. Schefold, 

Assistenzarzt der Klinik. kommandiert z. Klinik. 

(Mit 2 Abbildungen im Text und Tafel XVI). 

Das seltene Vorkommen einer klinisch sicher erkannten Even- 
tratio diaphragmatica und die diagnostischen Schwierigkeiten, 
die sich zuweilen der Erkennung einer Hernia diaphragmatica 
entgegenstellen können, berechtigen die kurze Mitteilung der bei¬ 
den folgenden Beobachtungen: 

Fall 1. Anamnese: F., 62jähriger Landmann, gab an, bis vor 
6 Wochen sei er ganz gesund gewesen, seitdem habe er viel über Leib- 
schmerzen und Druckgefühl in der Magengegend zu klagen, besonders 
nach den Mahlzeiten; erbrochen habe er nie, der Stuhlgang neige zur 
Verstopfung. 

Vor etwa 14 Tagen seien plötzlich beim Verschlucken eines Stück¬ 
chens Fleisch Beschwerden aufgetreten, die Patient folgendermaßen be¬ 
schreibt: Der Speisehrocken sei unten in der Speiseröhre stecken geblieben 
— er bezeichnet dabei die Höhe des Processus xiphoideus sterni — 
und erst nach langem Würgen in den Magen gelangt. Einige Tage 
nachher habe sich dieser Vorgang in ähnlicher Weise mit einem Stück¬ 
chen Brot wiederholt. Er begab sich deswegen zu seinem Arzt, welcher 
die Speiseröhre sondierte und in der Tiefe von 40 cm ein Hindernis fest¬ 
stellte. Patient wurde deshalb wegen Verdachtes auf Carciuom des 
Ösophagus der Klinik überwiesen, zumal da er in letzter Zeit sehr er¬ 
heblich abgemagert sei. 

Früher war F. nie ernstlich krank, insbesondere hat er nie Magen- 
beschwerden, Störungen der Atmung oder der Herztätigkeit gehabt; auch 
ein Unfall liegt nicht vor. 

Die Untersuchung ergab folgenden Befund: Mittelgroßer Mann 
von dürftigem Ernährungszustand, schlaffer Muskulatur und spärlichem 
Fettpolster. Haut trocken, lallt sich in großen Falten abheben. An 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag- zur Differentialdiaguose zwischen Eventratio u. Hernia diapliraginatica. 469 

beiden Halsseiten kleine Drüsenketten, in der rechten Unterbauchgegend 
eine walnußgroße, unmittelbar unter den Bauchdecken liegende, sehr 
barte, nicht empfindliche Drüsengeschwulst. 

Der Brustkorb ist sehr starrwandig, zeigt Faßform und eine auf¬ 
fallende Differenz beider Thoraxhälften, indem die linke Hälfte viel mehr 
gewölbt erscheint und besonders nach vorn und seitlich vorgebuchtet ist. 
Bei der Atmung bleibt die linke Thoraxhälfte in ihrem unteren Abschnitt 
kaum merklich zurück. Es besteht keine Dyspnoe oder Cyanose. 

Die Perkussion und Auskultation ergibt im Bereich der rechten 
Thoraxhälfte: Tiefstand der Lungengrenzen mit geringer Verschieb¬ 
lichkeit, Schachtelton und Vesikuläratmen. Im Bereich der linken 
Thoraxhälfte vom von der 3. Rippe abwärts rein tympanitischer 
Schall, der im Liegen bis zur 7. Rippe reicht, im Sitzen in Höhe von 
der 5. Rippe in absolut gedämpften Schall übergebt. Hinten ist bis zur 
9. Rippe sonorer Schall zu vernehmen, von da nach abwärts Dämpfung 
mit tympanitischem Beiklang. Die Lungengrenzen sind links vorn, seit¬ 
lich und hinten fast unverschieblich. Von der 4. Rippe nach abwärts 
ist vorn kein Atemgeräusch mehr zu hören, dagegen ab und zu Gurren, 
der Fremitus fehlt in diesem Bereich. Von der 4. Rippe nach aufwärts 
bis zur Lungenspitze besteht vollkommen normales Atemgeräusch, ebenso 
hinten bis zum 9. Brustwirbel, von da nach abwärts sind Atemgeräuscb 
und Pectoralfremitus nicht mehr nachweisbar. 

Mit der Stäbchenplessimeterperkussion lassen sich in der tympaniti- 
schen Zone zwischen 4. und 7. Rippe zwei Hohlräume nebeneinander 
unterscheiden, deren Abgrenzung etwa in der Mamillarlinie liegt. 

Herzbefund: Deutlichste Stelle der Erschütterung der vorderen Brust- 
wand durch den Herzstoß im 5. Interkostalraum unmittelbar rechts vom 
rechten Brustbeinrand. Absolute Herzdämpfung: Linker Brustbeinrand, 
oberer Rand 5. Rippe und 3 cm rechts vom rechten Brustbeinrand. 
Relative Herzdämpfung 3 cm links vom 1. Brustbeinrand, 4. Rippe und 
6 cm rechts vom rechten Brustbeinrand. Herztöne rein, am deutlichsten 
unmittelbar am rechten Brustbeinrand zu hören. 

Der Puls ist ziemlich schlecht gefüllt, regel- und gleichmäßig, der 
Blutdruck beträgt nach Riva-Rocci 120 mm Hg. 

Der Leib zeigt keine besondere Auftreibung oder Vorwölbung, ist 
beim Betasten nirgends druckempfindlich. Die Leber überragt den rechten 
Rippenbogenrand in Mamillarlinie um 2 Querfinger, der untere Rand ist 
etwas derb. Die Milzdärapfung ist sehr groß, reicht auffallend weit nach 
hinten. Perkutorisch ist die obere Grenze in Höhe der 8. Rippe, die 
untere in Höhe der 12. Rippe. Der übrige Befund ist durchaus normal. 

Beim Sondieren der Speiseröhre stieß eine Sonde von mittlerer 
Dicke in Höhe von 40 cm auf ein Hindernis, es wurden deshalb dünnere 
Sonden versucht, aber erst Sonde 14 (knapp Katheterdicke) passierte 
ohne Widerstand das Hindernis. Auffallenderweise gelangte anderen 
Tages beim Versuch den Magen auszuhebern ein Magenschlauch von 
gewöhnlicher Stärke mühelos in den Magen. Der Mageninhalt wurde 
schußweise in kleinen Portionen entleert. 

Die Untersuchung desselben ergab Fehlen von freier Salzsäure, ein 
S&lzsäuredefizit von 20, eine Gesamtacidität von 26. Die Proben auf 
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Lab und Pepsin fielen negativ aus, ebenso auch die auf Milchsäure. 
Mikroskopisch zeigte der Mageninhalt nichts Besonderes. 

Der eben beschriebene eigenartige physikalische Befund erfuhr durch 
die Röntgenuntersuchung eine überraschende Aufklärung. Wir 
geben zunächst eine Beschreibung des im Sitzen aufgenommenen Ortho- 
diagramma (Fig. 1), das zuerst wegen der abnormen Lage und Form 
der Herzdämpfung ausgeführt wurde: 

Die linke Thoraxhälfte erscheint breiter als die rechte. Herz und 
Aorta sind nach rechts verlagert, der rechte Medianabstand beträgt 6,2 cm. 




Fig. 1. Ortkodiagramm in sitzender Stellung. 

Vom linken Herzrand ist nur der Vorhofbogen erkennbar, während die 
übrigen Abschnitte (linker A T entrikelbogen, Herzspitze) nicht sichtbar 
sind. Die rechte Zwerchfellkuppe steht in der Atempause in 
Höhe der 4. Rippe, macht bei Atembewegungen völlig normale und 
ausgiebige Exkursionen. Das ganze rechte Lungenfeld ist normal durch¬ 
leuchtet, die Interkostalräume erscheinen sehr weit. Die Gefäß- und 
Broncliialzeiclinung hebt sich scharf ab, am Hilus einzelne dunkle Flecke. 
Der Befund im Bereich der linken Thoraxhälfte überrascht durch 
seine Eigenart: Nur die obersten Abschnitte des Lungenfeldes bis herab 
zur 3. Rippe zeigen gleiche Helligkeit mit normaler Gefäßzeichnung wie 
rechts, die Interkostalräume sind etwas schmäler. Daran schließt sich 
nach unten eine ganz auffallend helle Zone an, die gegen die obere 
durch einen schmalen in Höhe der 3. Rippe bogenförmig ver¬ 
laufenden Schattenstreifen, mit der Convexität nach oben, ab¬ 
gegrenzt ist. 

Die untere, fast 2 3 der linken Thoraxhälfte einnehmende Zone ißt 
durch mehrere zarte Streifen in einzelne, wie große Luftblasen erschei¬ 
nende Felder geteilt: Ein größeres mediales und mehrere kleine laterale. 

Das größere mediale Feld (s. auch Tafel XVI Fig. 1) reicht 
nach rechts bis an den linken Wirbelsäuleurand, nach oben fast bis an 
den bogenförmigen eben erwähnten Streifen, nach links ist es von den 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag- zur Differentialdiagnose zwischen Eventratio u. Hernia diaphragmatica. 471 

anderen Luftblasen durch einen zarten Schattenstreifen, nach unten 
durch einen sehr dichten, horizontal verlaufenden scharflinigen Schatten 
geschieden. Die seitlichen „Luftblasen“ grenzen nach oben eben¬ 
falls an den bogenförmigen Schattenstreifen, lateral an die Thoraxwand, 
nach unten an unregelmäßige Schatten der Bauchhöhle. 

Forderte man nun den Kranken auf, tiefe Atembewegungen auszu¬ 
führen, so konnte man folgendes beobachten: Die rechte Zwerchfellhälfte 
bewegt sich sehr ausgiebig auf- und abwärts, Herz und Mediastinum 
rücken bei der Inspiration etwas nach links herüber, bei der Exspiration 
wieder zurück. Der bogenförmige Schattenstreifen, der links 
in Höhe der 3. Bippe das obere Lungenfeld von der unteren hellen Zone 
abgrenzt, bewegt sich ebenfalls bei der Atmung ganz deut¬ 
lich auf und ab in gleichem Sinne wie die rechte Zwerch¬ 
fellhälfte, in seinem medialen Abschnitt ausgiebiger als lateral. Da¬ 
bei tritt die gesamte helle Zone unterhalb des Streifens gleichsinnig tiefer 
oder höher. 

Hierbei konnte man in der medialen Luftblase deutlich beobachten, 
daß der dunkle Schatten, der sie nach unten abgrenzte, neben der respi¬ 
ratorischen Auf- und Abwärtsbewegung, an seinem horizontalen Spiegel 
mit der Herzaktion synchrone, feine Wellenbewegungen erkennen ließ, 
die bei Erschütterung des Thorax etwas größere Ausschläge ausführten. 

Eine darauf ausgeführte dorsoventrale Aufnahme des Thorax in 
Atemstillstand und sitzender Stellung fixierte die eben besprochenen Ver¬ 
hältnisse; das beigegebene Bild (Tafel XVI Fig. 1) bedarf deshalb keiner 
weiteren Erläuterung. 

Daß der mediale Abschnitt der hellen Zone unterhalb des bogen¬ 
förmigen Schattenstreifens nur dem Magen angehören konnte, ließ sich 
durch zwei weitere Aufnahmen erhärten; unter Leitung des Leucht- 
schirmes wurde in den mit Flüssigkeit teilweise gefüllten Magen eine 
8onde eingeführt, deren Spitze allmählich aus dem Flüssigkeitsspiegel 
heraustauchte, senkrecht nach oben ragte und dann in scharfem Bogen 
sich abwärts wandte. Um die Sichtbarkeit der Sonde zu erhöhen, füllten 
wir sie in situ mit einer Wismutemulsion; Tafel XVI Fig. 2 (im Sitzen 
aufgenommen) illustriert das eben gesagte. Ein weiteres Bild (Fig. 2) 
zeigt uns die Lage und Form des Magens in liegender Stellung, und 
zwar nach Einnahme der üblichen Wismutmahlzeit (400 ccm Brei 
mit 35 g Bismuthum carbonicum): Die mediale „Luftblase“ erscheint 
hier durch einen dichten, bis nahe an den bogenförmigen Schattenstreifen 
reichenden, bimförmigen Wisinutschatten ausgefüllt, während die late¬ 
ralen „Luftblasen“ ßich hier, wie auf den anderen Bildern, als mit 
Luft gefüllten Dickdarm präsentieren. 

Die Böntgenbilder geben uns auch eine Erklärung für den oben 
angeführten Befund bei der Stäbchenplessimeterperkussion: Die dort an¬ 
genommene, von oben nach unten verlaufende Abgrenzung der Hohl¬ 
räume in der Mamillarlinie entspricht dem Schattenstreifen, der die 
mediale Luftblase, also den Magen, von den lateralen Dannsckliugen 
trennt. 
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Fig. 2. Pause einer Magen-Bismntbreiaufnahme. 

Nach den verschiedenen Durchleuchtungen und Aufnahmen des 
Kranken in sitzender, stehender und liegender Stellung, bei leerem, 
mit Flüssigkeit, Sonde oder Brei gefülltem Magen, können wir den 
Röntgenbefund dahin zusammenfassen: Es besteht eine beträcht¬ 
liche Hochdrängung der linken Zwerchfellkuppe bis zur Höhe der 
3. Rippe; ihre Beweglichkeit ist radioskopisch deutlich nachweis¬ 
bar. Unterhalb der Zwerchfellkuppe, fast % der Thoraxhälfte 
einnehmend, liegen Magen und Dickdarm. Durch den Zwerchfell¬ 
hochstand ist das Herz mit dem Mediastinum stark nach rechts 
verdrängt; eine nennenswerte Kompression der linken Lunge ist 
nicht erkennbar. Ein Anhalt für das Bestehen einer Adhäsion der 
Pleuren oder einer Fixierung des Zwerchfells links, fehlt nach der 
röntgenologischen Untersuchung vollkommen. 

Der eingangs beschriebene auffällige physikalische Befund im 
Bereich der linken Thoraxhälfte ist demnach durch die Röntgen¬ 
untersuchung vollauf geklärt, ebenso die Erscheinungen bei der 
Sondierung: Die dünne Sonde folgte, wie auch der Magenschlauch 
der Verbiegung des Ösophagus, während die anfänglich ange¬ 
wendete dickere Sonde an der Umbiegung des Ösophagus in den 
hochgedrängten und vertikal gestellten Magen stecken blieb. 

Wir haben es also mit einem Fall von Eventratiodia- 
phragmatica zu tun. Unser Befund entspricht in allen Einzel¬ 
heiten dem zuerst von Hirsch, 1 ) dann von Hildebrand und 
Heß -) beschriebenen Fall Sch., der zunächst als Hernie, von den 
genannten Autoren aber als Eventratio einwandfrei gedeutet worden 

1) Münchener med. Woch. 1900 Nr. 29. 

2 } Ebenda 1905 Nr. 16. 
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ist. Dieser Fall Sch. wurde auch in unserer Klinik im Jahre 1907 
einige Tage beobachtet, und wir konnten bei ihm nach der physi¬ 
kalischen sowohl wie nach der Röntgenuntersuchung genau den¬ 
selben Befund feststellen, den Hildebrand und Heß in ihrer 
oben angeführten Mitteilung beschrieben haben, so daß wir von 
einer Wiedergabe unserer Beobachtungen und Röntgenaufnahmen 
dieses Falles und weiterer Erörterungen Abstand nehmen können. 

Als Gegenstück zu diesen Fällen von Eventratio diaphrag¬ 
matica sei nun ein Fall von Hernia diaphragmatica angeführt, 
den wir vor wenigen Jahren in der Klinik beobachten konnten 
und bei dem die Diagnose, auch nach Anwendung der Röntgen¬ 
untersuchung, Schwierigkeiten bereitete. Erst die Operation brachte 
volle Klarheit. 

Fall 2. Anamnese: 38 jähriger Maurer W., gab an, er habe sich 
vor 5 Wochen beim Heben eines Leiterwagens überhoben. Sofort seien 
lebhafte stechende Schmerzen in der linken Seite aufgetreten, so heftig, 
daß er 8 Tage kaum habe schlafen können. Nach allmählicher Besserung 
konnte W. nach 3 Wochen aufstehen und wieder 8 Tage arbeiten. 
2 Tage vor der Aufnahme in die Klinik traten beim Abladen von Steinen 
plötzlich wieder lebhafte Schmerzen in der Brust mit quälendem Auf¬ 
stoßen ein; sie werden als Stechen geschildert, beginnen auf der linken 
Seite des Bauches und ziehen zur linken Schulter hinauf. W. erklärt, 
seit 24 Stunden könne er fast nichts mehr essen, habe bloß Wasser ge¬ 
trunken. Erbrechen habe nie bestanden. Seit Beginn der Erkrankung 
sei er sehr kurzatmig, tieferes Atemholen schmerze ihn auf der linken 
Seite. Von seiten des Stuhlganges bestanden keine Beschwerden. Früher 
war er immer gesund, hat vor 13 Jahren 2 Jahre gedient ohne irgend¬ 
welche Beschwerden. 

Befund: Mittelgroßer, mäßig gut genährter Mann mit mäßigem 
Fettpolster und guter Muskulatur. Uesichtsausdruck ängstlich, Gesicht 
schmerzhaft verzogen, Cyanose, oberflächliche, sichtlich erschwerte und 
beschleunigte Atmung; Patient nimmt dauernd die linke Seitenlage ein. 
Brustkorb: linke Seite stärker ausgedehnt als rechts, bei der Atmung 
heben sich beide Hälften gleichmäßig gut, Interkostalräume links etwas 
vorgewölbt. 

Lungengrenzen: Rechts vorn unten oberer Rand 6. Rippe, rechts 
hinten unten 12. Brustwirbel, gut verschieblich. Links hinten unten 
findet sich vom 6. Brustwirbel nach abwärts absolute Dämpfung. Bei 
Lagewechsel ändern sich die Grenzen stark: bei Rückenlage links vorn 
starke Tympanie, beginnend an der 2. Rippe, bis zum oberen Rand der 
6. Rippe reichend; im Sitzen beginnt links vorn leichte Tympanie in 
Höhe der 4. Rippe, von da nach abwärts findet sich gedämpfter Schall, 
Über der linken Lungenspitze vorn und hinten sonorer Lungenschall. 
Auskultatorisch: Rechts überall Vesikuläratmen; links vorn nur von der 
2. Rippe nach aufwärts Atemgeräusch zu hören, links hinten oberhalb 
der Spina scapulae leises Vesikuläratmen, vom 2. Brustwirbel ab voll- 
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kommen metallisch tympanitisch klingendes Atemgeräusch, nach unten 
immer leiser werdend, über der Dämpfung ganz aufgehoben. Schüttelt 
man den Patienten, so hört man in der Entfernung von einigen Metern 
noch deutlich klingendes Plätschern. 

Herz: Spitzenstoß nicht bestimmbar, Aktion nur rechts vom rechten 
Sternalrand nachzuweisen. Absolute Dämpfung 4,5 cm rechts vom 
rechten Sternalrand, oberer Rand 5. Rippe, rechter Sternalrand. Relative 
Dämpfung: 6 cm recht» vom rechten Sternalrand, oberer Rand 4. Rippe, 
nach links nicht bestimmbar. 

Herztöne rein, Puls regelmäßig, schlecht gefüllt. Arterie geschlängelt 
und rigide. 

Abdomen : Ziemlich eingezogen, sehr straff kontrahierte Bauchdecken, 
mäßige Druckempfindlichkeit unter dem linken Rippenbogen. Milz: 
Perkutorisch nach vorn abgrenzbar, den Rippenbogen nicht überschreitend, 
nicht zu fühlen. 

Im Röntgenbild (Tafel XVI, Fig. 3) bietet sich ganz das Bild 
eines linksseitigen Hydro- oder Pyopneumothorax: In Höhe der 
4. Rippe links ein horizontal begrenzter Erguß, der die ganze linke Thorax¬ 
breite einnimmt, pulsatorische Wellen zeigt, beim Inspirium deutlich einige 
mm nach oben strebt. Bei Schütteln starke Wellenbewegung. Darüber 
ein halbmondförmiger sehr heller Raum ohne jede Lungenzeichnung, der 
dann scharf abgegrenzt in ein oberes etwas dunkleres Medium übergeht. 
Die Spitze wird von der linken Lunge ausgefüllt, die nicht dichter er¬ 
scheint als die rechte; Herz stark nach rechts verdrängt, ebenso die 
Luftröhre. Das rechte Lungenfeld zeigt normale Verhältnisse. 

Anderen Tages morgens klagt Patient über großen Hunger, kann 
aber nichts zu sich nehmen, da alles sofort wieder erbrochen wird, auch 
flüssige Nahrung. Beständig starkes Würgen. Stärkere Atemnot als bei 
der Aufnahme. Temperatur 38,5. 

Eine Röntgendurchleuchtung im ersten schrägen Durchmesser läßt 
infolge der Verschiebung des Herzens nur den oberen Teil des Ösophagus 
im hellen Raum zwischen Aorta und Wirbelsäule erscheinen. Dort 
passieren Wisrautbissen, regurgitieren aber nach kurzer Zeit wieder. 

Nach dem hier wiedergegebenen physikalischen und Röntgen¬ 
befund mußte zunächst mit der Diagnose eines partiellen links¬ 
sei t i g e n H y d r o - o d e r P y o p n e u m o t h o r a x gerechnet werden. 
Allein die Ätiologie des Pneumothorax blieb noch ungeklärt: So¬ 
wohl die klinische Untersuchung wie der Röntgenbefund ließen 
keinen Zweifel darüber, daß eine tuberkulöse Erkrankung der Lunge 
und Pleura nicht vorliegen konnte. Vielmehr mußte ein trauma¬ 
tischer Ursprung des Leidens angenommen werden, zumal in der 
Anamnese das plötzliche Entstehen der Beschwerden direkt mit 
einer körperlichen Überanstrengung in Verbindung gebracht wurde. 

Während nun die schwere Beeinträchtigung der Atmung und 
die Storung der Herztätigkeit durch den Pneumothorax hinreichend 
begründet erschienen, so blieben doch die auffällige Beteiligung 
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des Magens, die völlige Behinderung der Ösophaguspassage, die 
heftigen Leibschmerzen und eigenartige Geräusche im Bereich 
der tympanitisclien Zone durch die Annahme eines Pneumothorax 
völlig unerklärt. 

In Anbetracht des schweren Allgemeinzustandes und der Un¬ 
fähigkeit des Kranken, irgendwelche Nahrung per os einzuführen, 
und da andererseits eine weitere Klärung der Diagnose etwa durch 
Sondeneinführung nicht ausführbar war, wurde ein chirurgischer 
Eingriff beschlossen, der umsomehr angezeigt erschien, als seitens 
der chirurgischen Klinik die Möglichkeit erwogen wurde, daß im 
Hinblick auf die schweren Magenerscheinungen kein gewöhnlicher 
Pneumothorax vorliege, vielmehr im Anschluß an das Trauma 
eine Hernia diaphragmatica entstanden sein könnte. 

Diese Annahme bestätigte sich vollauf bei der Operation. Aus 
dem uns von der hiesigen chirurgischen Klinik freundlichst zur 
Verfügung gestellten Operationsbericht geht hervor, daß durch 
einen Spalt im Zwerchfell von etwa 5 cm Länge die Milz, ein Teil 
des Querkolon und der größte Teil des mit Flüssigkeit und Luft 
gefüllten Magens in den linken Brustraum eingetreten und dadurch 
ein Pneumothorax vorgetäuscht worden war. 

Trotz der durch Thorakotomie und Laparotomie ausgeführten 
Reposition ging der Kranke bald nach der Operation zugrunde. 
Die Autopsie bestätigte den Befund in vivo. 

Vergleichen wir nun die beiden Fälle im Hinblick auf die 
Differentialdiagnose zwischen Eventratio und Hernia 
diaphragmatica, so können wir folgendes sagen: 

In dem ersten Fall traten 6 AVochen vor der Aufnahme des 
Kranken in die Klinik zum erstenmal Leibschmerzen auf, einige 
Zeit später auch Schluckbeschwerden. Der Arzt stellte durch 
Sondierung eine Ösophagusstenose fest, die er in Anbetracht der 
rapiden Abmagerung des Kranken auf ein Carcinom zurückführte. 

Bei der klinischen Untersuchung fiel die ungewöhnliche Ab¬ 
lagerung des Herzens und der eigenartige physikalische Befund 
im Bereich der linken Thoraxhälfte auf, zu dessen Klärung die 
Röntgenuntersuchung herangezogen wurde. 

Hierbei zeigte sich, daß die linke Zwerchfellkuppe enorm 
hochgedrängt war, ohne irgendwie in ihrer Beweglichkeit beein¬ 
trächtigt zu sein. Der Verlagerung entsprechend waren Ala gen 
und Darmschlingen nachgerückt. Dadurch war die Längsachse des 
Alagens vollkommen vertikal gestellt und die Cardia so verschoben, 
daß eine Einknickung gegen die Speiseröhre erfolgen mußte. Das 
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erklärte auch die Beobachtung, daß nur eine weiche nachgiebige 
Sonde eingeführt werden konnte, während starre Sonden oder feste 
Speisen an der Umbiegungsstelle stecken blieben. 

Die Tatsache, daß die linke Thoraxhälfte einen wesentlich 
größeren Umfang hatte als die rechte, das Fehlen jeglicher Be¬ 
schwerden von seiten der Atmung und der Herztätigkeit, trotz der 
beträchtlichen Einschränkung des linken Lungenfeldes, und die Ver¬ 
lagerung des Herzens weisen darauf hin, daß es sich um einen 
schon sehr lange, vielleicht schon seit der Kindheit bestehenden 
Zustand handelte, der nur vorübergehend, vielleicht infolge hart¬ 
näckiger Obstipation, gestörter Magentätigkeit und dadurch be¬ 
dingter stärkerer Blähung, einen exzessiven Grad erreicht hatte. 

Durch geeignete diätetische Maßnahmen ließen sich in diesem 
F'all die zeitweiligen Beschwerden beseitigen. 

Ganz anders der Befund bei dem 2. Kranken: Der 5 Wochen 
vor der Aufnahme noch ganz gesunde Mann erkrankte plötzlich 
im Anschluß an eine schwere körperliche Anstrengung unter 
heftigsten Schmerzen und schwerer Atemnot; nach einigen Wochen 
Bettruhe versuchte der Mann wieder zu arbeiten, bekam aber 
wiederum im Anschluß an das Heben einer schweren Last Schmerzen 
und Atemnot, außerdem aber noch heftige Leibschmerzen, Brechreiz. 
Aufstoßen und war nicht imstande, irgendwelche Speisen oder 
Flüssigkeit zu schlucken. 

Bei der Aufnahme machte der Kranke einen sehr schweren 
Allgemeineindruck, es bestand Fieber, Dyspnoe, Cyanose, elender 
Puls. Die physikalische Untersuchung ergab die Zeichen eines 
linksseitigen Pneumothorax mit beweglichem Erguß und Ver¬ 
drängung des Herzens nach rechts. Die Röntgenuntersuchung: 
bestätigte diesen Befund, der aber nicht das gesamte klinische Bild 
befriedigend erklärte, insbesondere die Magenerscheinungen. 

Bei der Operation zeigte sich nun, daß kein Pneumothorax, 
sondern eine Hernia diaphragmatica vorlag. 

Dadurch erst wurden die klinischen Erscheinungen, insbesondere 
diejenigen von seiten des Ösophagus und des Magens vollkommen 
geklärt. 

Während also in dem erst en Fall das Röntgenverfahren in 
dev Lage war, die subjektiven Beschwerden uud den physikalischen 
Befund in völlig befriedigender und einwandfreier Weise klar¬ 
zulegen. gelang dies in dem zweiten Fall nicht; der Röntgen¬ 
befund verleitete uns vielmehr zunächst zum Festhalten einer irr¬ 
tümlichen Diagnose. 
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Betrachten wir aber das Röntgenbild (Tafel XVI Fig. 3) nach 
Kenntnisnahme des Operationsbefundes nochmals, so erscheint uns 
der begangene Irrtum wohl begreiflich, ja unvermeidlich: die 
linke Zwerchfellkuppe war nicht sichtbar, da sie durch den 
Schatten der im Magen befindlichen Flüssigkeit verdeckt war; das 
wäre bei einem Pneumothorax auch der Fall gewesen. Die durch 
den Zwerchfellspalt in die Pleurahöhle geratene Milz konnte aus 
dem gleichen Grunde nicht sichtbar werden. Das, was wir als 
intrapleuralen Erguß mit darüber befindlicher Luftblase ansahen, 
war nichts anderes als der mächtig geblähte und mit mehreren 
Litern Flüssigkeit gefüllte Magen. Ein Unterschied der beiden 
Prozesse im Röntgenbilde besteht nur darin, daß beim Sero-Pneumo¬ 
thorax die Luftblase nach oben unmittelbar von dem Rand der 
komprimierten Lunge abgegrenzt wird, während sie in unserem 
Falle noch durch die Magenwandung von der verdrängten 
Lunge getrennt war. Eine Erkennung dieser dünnen Scheidewand 
war aber weder in dem Röntgenbild noch bei der Durchleuchtung 
des schwer zu untersuchenden Mannes möglich. 

Angesichts der schweren, in kurzer Zeit entstandenen Er¬ 
scheinungen seitens der Atmung, der Herztätigkeit usw. unterliegt 
es wohl keinem Zweifel, daß die Hernia diaphragmatica in unserem 
Falle als eine Folge der kurz hintereinander erlittenen Traumen 
aufzufassen ist. Begünstigt wurde sie durch einen Spalt ira Zwerch¬ 
fell; denn nach dem pathologisch-anatomischen Befund handelte es 
sich um eine offenbar angeborene Mißbildung. 

Ebenso wie die Röntgenuntersuchung in beiden Fällen von¬ 
einander völlig abweichende Befunde zeitigte, ergab auch die 
physikalische Untersuchung, insbesondere die Perkussion, differente 
Verhältnisse. 

Beiden Kranken gemeinsam war die Verdrängung des Herzens 
und Mediastinums nach rechts mit entsprechendem palpatorischen 
und perkutorischen Befund. In dem Fall von Eventratio war die 
Atmung kaum beeinträchtigt, da die Atemfläche im Bereich der 
linken Lunge keine plötzliche Einengung erfahren hatte und die 
Atmung von jeher darauf eingestellt war. Bei der Hernia hatte 
dagegen plötzlich eine beträchtliche Einschränkung der Atemlläche 
durch den in den Pleuraraum eingedrungenen Magen stattgefunden, 
daher die beträchtliche Dyspnoe und Cyan ose. 

In dem ersten Fall konnte durch die physikalische Unter¬ 
suchung die respiratorische Verschieblichkeit der unteren Lungen¬ 
grenze nachgewdesen werden; die Interkostalräume waren nicht vor- 
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gewölbt; die darunter befindliche, ungewöhnlich große tympanitische 
Zone erschien in der Mamillarlinie in einzelne Abschnitte geteilt, 
so daß mehrere, miteinander nicht kommunizierende lufthaltige 
Räume angenommen werden mußten, die vermutlich dem Magen 
und einzelnen Darmschlingen entsprachen. Ein Plätschergeräusch 
fehlte im Bereich der ganzen tympanitischen Zone. 

Bei der Hernie waren die Interkostalräume links vorgewölbt, 
eine respiratorische Verschiebung der unteren Lungengrenze war 
nicht nachweisbar. Die tympanitische Zone nahm gleichmäßig die 
ganze Breite der linken Thoraxhälfte ein, die darunter befindliche, 
gedämpfte Zone wechselte ihre Lage je nach dem Lagewechsel 
des Kranken wie ein frei beweglicher Erguß. Beim Schütteln des 
Kranken war weithin metallisches Plätschern hörbar. 

Es bestanden demnach bei beiden Kranken physikalisch diffe¬ 
rente Verhältnisse; während aber in dem ersten Fall der physi¬ 
kalische Befund durch die Röntgenuntersuchung bestätigt und auf¬ 
geklärt wurde, vermochte in dem zweiten Fall auch das Röntgen¬ 
verfahren nicht, den scheinbar eindeutigen, aber das Gesamtbild 
nicht genügend erklärenden physikalischen Befund klarzustellen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik (Prof. Pfibram) und dem 
physiologischen Institute der deutschen Universität in Prag. 

Pathologische Elektrokardiogramme. 

Von 

Prof. Alfred Pribram und Privatdoz. R. H. Kahn. 

(Mit 1 Kurve im Text und Tafel XVII—XXIV.) 

In den folgenden Blättern sollen die tatsächlichen Ergebnisse 
einer Anzahl von etwa 300 Aufnahmen der Elektrokardiogramme 
von Kranken mitgeteilt werden. Wir wollen dabei zunächst theo¬ 
retischen Erörterungen keinen Raum geben, weil es uns scheint, 
daß vor allem eine Sichtung des wirklich Beobachteten nötig ist. 

Die Kranken, um die es sich handelt, stammen durchweg 
aus dem Materiale der I. deutschen, medizinischen Klinik. Die 
Aufnahmen der Elektrokardiogramme haben im physiologischen In¬ 
stitute der deutschen Universität stattgefunden, wo sich ein Saiten¬ 
galvanometer nebst der sonstigen Einrichtung befindet. Bei der 
Auswahl der Kranken waren zunächst, da genügende Beobachtungen 
an Gesunden Vorlagen, schwerere Fälle von Störungen der Herz¬ 
aktion zu berücksichtigen, wie sich denn unsere Ermittlungen von 
anderen, bereits publizierten durch eine größere Anzahl schwerer 
Krankheitsfälle unterscheiden. Zu diesem Behufe war es nötig, die 
Kranken in das vom Krankenhause sehr entlegene physiologische 
Institut mittels Wagen zu befördern, worauf sie daselbst durch 
einige Zeit vor der Aufnahme der Elektrokardiogramme ruhten. 
Sehr bemerkenswerte Fälle wurden wiederholt in größeren Zeit- 
abständen vorgenommen, wobei sich häufig entsprechend dem 
Wechsel vollen Krankheitsverlaufe entsprechende Veränderungen 
herausstellten, ein Verhalten, welches in den bisherigen Publikationen 
noch keine Berücksichtigung gefunden hatte. 

Daß bei den Kranken die mannigfaltigsten klinischen Unter¬ 
suchungsbehelfe angewendet wurden, daß ihr Ernährungszustand, 
ihre Medikation Berücksichtigung fanden, ist selbstverständlich. 
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Die Darstellung der Elektrokardiogramme erfolgte mit einem großen 
Elektromagnetsaitengalvanometer von Edelmann in München, 
die Registrierung erfolgte auf Films. Bezüglich der Einzelheiten 
der Aufstellung des Apparates sei auf die Mitteilungen von Kahn 1 ) 
verwiesen. Die Kranken saßen auf einem bequemen Stuhle mit 
Kopfhalter und tauchten Hände und Füße in große mit verdünnter 
Zinksulfatlösung gefüllte Wannen, in welchen je eine mit der Draht¬ 
leitung zum Galvanometer verbundene Zinkplatte lag. Größere 
Saitenausschläge infolge eines sich entwickelnden „Ruhestromes* 4 
wurden nach Einthoven’s 2 * ) Methode kompensiert. 

Die Empfindlichkeit des Galvanometers wurde vor jeder Aufnahme 
durch Änderung der Saitenspannung so geregelt, daß der Ausschlag 
der Saite um 10 mm dem Werte von 1 Millivolt entsprach. Es 
entspricht also in allen Elektrokardiogrammen, wenn es nicht aus¬ 
drücklich anders bemerkt ist, eine Ordinatenhöhe von 2 mm (Seite 
eines Quadrates des Koordinatennetzes) dem Werte von 0,2 Milli¬ 
volt, so daß sämtliche Elektrokardiogramme bezüglich der Höhe 
der einzelnen Spitzen miteinander vergleichbar sind. 

Die Geschwindigkeit der Registrierfläche wurde bei allen Auf¬ 
nahmen mit einer für unsere Zwecke genügenden Genauigkeit 
gleichmäßig gehalten und war auch bei den einzelnen Aufnahmen 
die gleiche. Es entspricht die Seite eines kleinen Quadrates in 
der Abscisse einer Zeit von durchschnittlich 0,043 Sekunden, so 
daß die Distanz je zweier starker senkrechter Linien einen Zeit¬ 
wert von ca. 0,21 Sekunden repräsentiert. Die Zeitdauer der 
Registrierung eines Elektrokardiogrammes betrug etwa 11 Sekunden. 
Für rhythmisch ablaufende, gleichartige Herzschläge genügt diese 
Zeit weitaus. Bei der Registrierung von Arrhythmien aber, nament¬ 
lich bei solchen, welche einzelne, selten erscheinende atypische 
Formen aufweisen, entstehen aus der relativen Kürze der zur 
Registrierung zur Verfügung stehenden Zeit ziemliche Schwierig¬ 
keiten. Denn man ist dann mehr oder weniger auf den Zufall an¬ 
gewiesen, wenn es darauf ankommt, solche besondere Formen in 
das Elektrokardiogramm hinein zu bekommen, was eine Vergröße¬ 
rung der von einem und demselben Kranken aufzunehmenden Kurven¬ 
zahl zur Folge hat. Hier würde ein uns vorläufig nicht zur Ver- 

1) R. H. Kahn, Beiträge zur Kenntnis des Elektrokardiogrammes. Pfiüg- 
Areh. Bd. 1-0 p. 197, 1909. — Weitere Beiträge zur Kenntnis des Elektrokardio- 
grammes. Pflüg. Areh. Bd. 129 p. 291, 1909. 

2) W. Einthoven, Weiteres über das Elektrokardiogramm. Pflüg. Arch. 

Bd. 122 p. 517, 1908. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathologische Elektrokardiogramme. 


481 


Tilgung stehender Registrierapparat mit fortfatifender Registrier¬ 
fläche gute Dienste geleistet haben. 

Die Aufnahme des Arterienpulses erfolgte da, wo es nötig 
schien, mittels der Trichtermethode von der Carotis. Der Trichter 
wurde durch einen Schlauch mit einer Marey’schen Trommel ver¬ 
bunden, deren Hebel seinen Schatten auf den Spalt des Registrier¬ 
apparates warf. Wegen der immerhin nicht unbedeutenden Länge 
des Schlauches erscheinen die Pulse um etwa 0,015 Sekunden ver¬ 
spätet. (Vgl. dazu das in der erstcitierten Mitteilung von Kahn 
; hierüber Gesagte.) An sämtlichen Kranken wurden jedesmal alle 

I drei Ableitungen E i n t h o v e n’s vorgenommen. Die Notwendigkeit 

! dieser Maßregel ergab sich zunächst aus dem Umstande, daß sich 
bei Einthoven*) Besonderheiten im Elektrokardiogramme aller 
drei Ableitungen, namentlich der dritten, als kennzeichnend für be¬ 
stimmte Veränderungen am kranken Herzen hervorgehoben finden. 
Im Laufe unserer Untersuchungen hat es sich ergeben, daß sich 
bei jenen Kranken, deren Elektrokardiogramm mit allen drei Ab¬ 
leitungen zu verschiedenen Zeiten des Ablaufes ihrer Erkrankung 
aufgenomraen wurde, oft eingreifende Unterschiede in der Kurven¬ 
form gerade bei den Ableitungen II und III vorfanden, während 
die Elektrokardiogramme bei Ableitung I in der Regel gleiche Ver¬ 
hältnisse aufwiesen. Demzufolge können wir mit dem Vorschläge 
von Nicolai und Simons, 2 ) bei der Untersuchung kranker 
Herzen sich mit der Ableitung von Hand zu Hand zu begnügen,, 
nicht übereinstimmen. Bezüglich der Bezeichnung der einzelnen 
Zacken des Elektrokardiogrammes folgen wir der von Einthoven 
gewählten (P, Q, R, S, T eventuell U), weil sie die von den aller¬ 
meisten Untersuchern acceptierte ist. Öfters ist natürlich von Vor¬ 
hofsschwankung (P), Hauptzacke (R), Nachschwankung (T) die Rede. 
Die in den Originalkurven stets vorhandenen Zeitmaße des Jaquet- 
schen Chronographen haben wir der Raumersparnis halber weg¬ 
gelassen, ebenso in vielen Fällen die Carotiskurven. 

Bevor wir an den eigentlichen Gegenstand gehen, sei es er¬ 
laubt, um die Grundlage für das folgende zu finden, unsere Er¬ 
mittlungen an Gesunden kurz zu berühren. 

Ein eigentlich für alle herzgesunde Fälle streng gültiges 
Normalelektrokardiogramm gibt es aus begreiflichen Gründen nicht. 

L W. Einthoven, a. a. 0. und Le Telecardiogramme. Archiv iuternat. 
de Physiologe t. 4 p. 131, 1306. 

2) G. F. Nicolai n. A. Simons, Klinik des Elektrokardiogrammes. Med. 
Klinik Nr. 5 p. 160, 1909. 
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Doch sind die Unterschiede untergeordneter Art eine etwas stärkere 
Markierung der Spitze S in Ableitung I und II und eine etwas 
wechselnde Höhe der Spitze T bei diesen Ableitungen, P und T 
sind meist bei Ableitung II etwas höher als bei I. Die Ableitung III 
zeigt bei normalem Herzen sozusagen immer außerordentlich niedrige 
Erhebungen. Namentlich ist R weder im positiven noch negativen 
Sinne besonders ausgesprochen, und so reduziert sich die gauze 
Yentrikelzeit des Elektrokardiogrammes auf ein niedriges System 
nicht genau definierbarer Spitzen, wie ein solches bei Einthoven 
in Fig. 5 seiner Tafel XI zu sehen ist. 

Es ist nicht leicht, Leute zu finden, bei denen sich neben 
anatomisch normaler Beschaffenheit des Herzens und der Gefäße 
modifizierende Einflüsse von Alkohol, Tabak, Überarbeit (auch sport¬ 
licher) von schweren Gemütsaffekten usw. mit Bestimmtheit aus¬ 
schließen lassen und deren Elektrokardiogramm demnach von vorn 
herein als ganz unbeeinflußt angesprochen werden kann. 

Als Beispiel hierfür mögen die Elektrokardiogramme eines 
mittelgroßen, 21jährigen, gesunden Mannes mit mäßiger körperlicher 
Arbeit und nüchternen Gewohnheiten gelten (Fig. 1, 2, 3). 

Von den in Ableitung III zuweilen etwas abweichenden Elektro¬ 
kardiogrammen sehr junger Kinder sei hier vorläufig abgesehen. 
Nicht unerwähnt kann aber bleiben, daß viele unserer Fälle neben 
schwereren organischen Erkrankungen gleichwohl Elektrokardio¬ 
gramme aufweisen, welche sich in nichts von den als normal an¬ 
zusehenden unterscheiden, oder höchstens etwas niedrigere Aus¬ 
schläge der Kurve darboten. 

Hier ist es am Platze, zu erwähnen, daß bei manchen Menschen 
aus nicht bekannter Ursache, vielleicht Tätigkeit der anscheinend 
ruhenden Muskulatur, die ganze Kurve bei Ableitung I ein äußerst 
kleinwelliges Zittern aufweist, welches bei Ableitung H oft 
schwächer ist und bei Ableitung III auch wohl ganz fehlt, woraus 
von selbst hervorgeht, daß es nicht auf technische Fehler (Be¬ 
dienung des Apparates, Beeinflussung durch benachbarte Ströme, 
elektrostatische Erscheinungen) zurückzuführen ist. Dieses Zittern 
ist auch von der Lage des Kranken nicht wesentlich abhängig, 
wie uns mehrfache Kontrollversuche gezeigt haben. Bei bewußter 
Muskelanstrengung fehlt das Zittern nie, z. B. bei Ballen der Fäuste, 
festes Umfassen der Elektroden, forcierte Ausatmung u. dgl. Dieses 
Zittern ist selbstverständlich in Rechnung zu bringen, wenn es 
sich um scheinbare Aufsplitterung einzelner Spitzen handelt. Be¬ 
sondere Vorsicht erfordert diese Erscheinung bei der Beurteilung 
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des von einigen Autoren betonten „Vorhofflimmerns* 1 (Rothberger 
und Winterberg).*) 

Wir beginnen mit den Fällen, bei denen die Symptome einer 
organischen Herzerkrankung im Vordergründe standen. Aus den 
Krankengeschichten wird nur das für die uns beschäftigenden 
Fragen Wichtige in Schlagworten wiedergegeben. Zu den Herz¬ 
krankheiten gruppieren wir auch die ziemlich zahlreichen Aorten¬ 
aneurysmen. 

Vorerst besprechen wir die Fälle, bei denen keine auffallende 
Arrhythmie da war. Solche mit Arrhythmie sind einer besonderen 
Besprechung Vorbehalten. Bei der Beurteilung stoßen wir gleich 
auf eine Schwierigkeit, welche darin begründet ist, daß in einzelnen 
Fällen im Verlaufe eine wesentliche Veränderung — sei es zum 
Besseren sei es zum Schlechteren — eingetreten ist, welche z. B. aus 
einem Falle mit großer Stauung einen solchen mit niederer oder 
gar mit aktiven Erscheinungen gemacht hat, oder, daß ein Fall zu 
einer Zeit rhythmische, zu einer anderen aber sehr arrhythmische 
Aktion dargeboten hat — natürlich beides Fälle der instruk¬ 
tivsten Art. 

I. Stenosis ostii venosi sinistri; Insuffic. valv. bicusp. 

Fall 1. Nr. 573. K. F., 23jähriger Schlosser, im 5. Lebensjahr 
Scharlach, seitdem jeden Winter alljährlich Herzbeschwerden, kann seit 
längerer Zeit keine schwereren Arbeiten verrichten, nichts Hereditäres, 
keinen aknten Gelenkrheumatismus überstanden. Aufgenommen am 
9. Januar 1909. Allgemeine, tiefe Cyanose, 40 Atmungen. Positiver 
systolischer Jugularvenen- und Leberpuls. Herzbuckel. Katzenschnurren, 
Herz sehr verbreitert, Vorhofsdämpfung. Zwei Geräusche an der Mitralis, 
lautes systolisches Geräusch an der Tricuspidalis. Über der Aorta un¬ 
reine, leise Töne. Puls regelmäßig, 96. 

Odem der cyanotischen Unterextremitäten. Eiweißspur. Nach er¬ 
folgter teilweiser Besserung am 21. Januar, nachdem der Kranke einiger¬ 
maßen transportabel geworden, erstes Elektrokardiogramm in allen drei 
Ableitungen. Fig. 4, 5, 6. 

I. Mächtiges spitzes P, kleines R, sehr tiefes S, mittelstarkes T. 

II. Ebensolches P, großes R, sehr kleines S, stärkeres T. 

III. Biphasisches P, großes R, fehlendes S, kleines T. 

Nach weiterer Besserung der subjektiven Erscheinungen, Aufhören 
der sichtbaren herzsystolischen Venen- und Leberpulse ergiebt eine zweite 
Aufnahme am 24. Februar vorgenommen in Fig. 7, 8, 9. 


11 C. J. Rothberger u. H. Winterberg, Vorhofflimmern und Arrhyth¬ 
mie perpetua. Wien. klin. Wochensehr. 1909 Nr. 24. 
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I. P breiter bis zweispitzig, R klein, S sehr tief, T mittelstark. 

II. P ebenso wie I, R groß, S fehlt, T sehr früh beginnend. 

III. Alle Zacken wie bei II, aber viel höher resp. tiefer. E 2,3 Milli¬ 
volt, T bis 0,6 Millivolt. 

Die nächste Aufnahme bei fortschreitender Besserung der Kompen¬ 
sation und des subjektiven Befindens am 24. Februar fällt in allen Ab¬ 
leitungen genau wie die vorigen aus, weshalb wir auf die Reproduktion 
verzichten. 

Am 20. März, als bis auf den objektiven Befund am Herzen alie 
Erscheinungen geschwunden sind: Fig. 10, 11, 12. 

I. P breit, sehr niedrig, R klein, S tief, T sehr niedrig. 

II. P breit, hoch, zweispitzig, R mittelhoch, S fehlt, T positiv niedrig. 

III. P ebenso wie bei II, R höher, S fehlt, T negativ, mäßig. 

Späterhin ist bei vollkommenem Wohlbefinden, gut geiärbten Wangen, 
freiem Umhergehen des Kranken am 26. April und am 29. April der 
Befund wieder wie der am 21. Januar, zurZeit großerSchwere der Er¬ 
scheinungen und starker Stauung. Wir bringen nur die Elektrokardio¬ 
gramme vom 29. April. Fig. 13, 14, 15. 

T ist hier in Ableitung III wieder stark positiv geworden. 

Nach längerem Wohlbefinden, als der Kranke schon 2 Monate außer¬ 
halb der Anstalt lebte, wird am 8. Juli noch einmal ein Elektrokardio¬ 
gramm aufgenommen, dessen Befund wie bei dem letzten, jedoch mit 
stärkerem T ist. Blutdruck 70 mm Hg (Gärtner I). Fig 16, 17, 18. 

Dieser Fall ist dadurch bedeutungsvoll: 

a) daß er mit der beginnenden Rückbildung der schweren Stauungs¬ 
erscheinungen, zu denen wir die relative Insufficienz der Tricuspidalis 
zählen müssen, die Vorhofszacke breiter und vorübergehend zweispitzig 
geworden ist, 

b) daß mit Einsetzen dieser Besserung die ursprüngliche positive 
Nachschwankung in II und III zur ausgesprochen negativen wurde (und 
daß erst nach eingetretenem definitiven Wohlbefinden wieder Positivität 
dieser Zacke in II und III auftrat, 

c) daß zu jeder Zeit in I R sehr niedrig und S sehr ausgesprochen war, 

d) daß er zeigt, wie bei völligem Gleichbleiben von I in allen Teilen, 
in II und III wesentliche Unterschiede während des Verlaufes eintreten 
können, wodurch die Notwendigkeit der Aufnahme mindestens aller drei 
bisherigen Ableitungen erwiesen wird. 

Fall 2. Nr. 6927, St. M., 15 jähriges Mädchen, vor einem Jahre 
mit schwerer exsudativer Perikarditis und Endokarditis in der Klinik 
gelegen, von ersterer genesen entlassen worden, hatte sich viele Monate 
wohl befunden und kam nur zur Konstatierung ihres gegenwärtigen Zu¬ 
standes wieder. 

Fieberlos, keine Cyanose, geringe Venenundulation, im 2. Inter- 
kostalraum links systolische, flache Pulsationen (rechter Vorhof). Spitzen¬ 
stoß im 6. Interkostalraum, 3 Querfinger außerhalb der Medioclavicular- 
linie. Herzdämpfung nach oben bis zum unteren Rand der 3. Rippe, 
von der Mitte des Sternum bis zur Achsellinie. Langes blasendes, systo¬ 
lisches Geräusch, am lautesten an der Spitze, 2. Pulmonalton accentuiert. 
Leber, Milz nicht vergrößert, Puls mäßig gespannt, rhythmisch, 80. 
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Normale Pulskurve (Insuffic. valv. mitr.). Aufnahme am 15. April 1909. 
Fig. 19, 20, 21. 

Durchwegs niedrige Ausschläge, Pju breit und niedrig, Sj deutlich, 
RjU relativ hoch, mit einer konstanten Zacke im absteigenden Schenkel 
(gleich jener bei Einthoven, 1 ) dort bei nicht näher bezeichnetem 
kongenitalen Herzfehler). 

Es handelt sich um eine ausgesprochene Mitralinsufficienz, wahr¬ 
scheinlich auch geringe Stenose an demselben Ostium. Gewiß ist der 
linke Ventrikel stark hypertrophisch, gewiß auch der rechte Vorhof. 
Diesem letzteren Umstande scheint das verbreiterte P seinen Ursprung 
zu verdanken. Bezüglich des linken Ventrikels verweisen wir auf die 
späteren Auseinandersetzungen. Eine leichte Allorbythmie scheint mit 
den Atmungen zusammenzuhängen. 

Fall 3. Nr. 1480. L. A., 26 jährige Arbeiterin. Insufficientia 
valv. mitr., leichte Stenosis ost. ven. sin., vor 6 Jahren akuten Gelenk¬ 
rheumatismus, vor 6 Monaten Entbindung ohne Nachfolgen, blaß, schwäch¬ 
lich. Herzdämpfung bis 2 Querfinger außerhalb der Medioclavicularlinie, 
rechter Vorhof erweitert, an der Spitze lautes schabendes 1. Geräusch, 
2. Pulmonalton accentuiert. Leber nicht vergrößert, keine Cyanose, 
keine Ödeme, Puls 84, Blutdruck 100 mm Hg. Aufnahme am 23. Ja¬ 
nuar 1909 ergibt: Fig. 22, 23, 24. 

I. Breites, zweispaltiges P, niedriges R mit einer Zacke im ab¬ 
steigenden Schenkel, T hoch. 

II. P breiter, sonst alles in größeren Dimensionen, aber bei R ohne 
2. Zacke. 

III. P schwach negativ, kurz, dann deutliches Q, ein mittelhohes R, 
deutlich positives T. 

Wieder zeigt sich die Vorhofsschwankung breiter und zweispitzig, 
entsprechend der jedenfalls vorhandenen Hypertrophie und Funktions¬ 
zunahme beider Vorhöfe. 

Das hier bei I niedrige, zweizackige R fällt um so mehr auf, als 
es bei den anderen Ableitungen groß und kräftig ist. 

Fall 4. Nr. 1486. K. F., 41jährige Frau. Stenosis ostii venosi 
fiimstri. Leichter, gut kompensierter Fall. Aufgenommen am 23. Ja¬ 
nuar 1909. Fig. 25, 26, 27. 

I. Ziemlich hohes P, kleines Q, hohes R, starkes T. 

II. Breites, gespaltenes, niedriges P, kein Q, niedriges R, mitteltiefes S, 
niedriges T. 

III. Angedeutetes P, kleines R, sehr tiefes S (2 Millivolt), großes, 
negatives T. 

Bei sonst annähernd gleichen funktionellen Störungen wie im vorigen 
Falle, verhält sich P ebenso, ist auch Q t vorhanden, Rj aber viel höher 
ohne 2. Zacke und bei III tritt tiefes 8m und negatives T auf. 

Fall 5. Nr. 6125. R. M., 30 jährige Dienstmagd. Nephritis, deut¬ 
liche Insufficientia valv. mitr., vielleicht leichte Stenose, gut kompensiert. 
Herzdämpfung von der Mitte des Sternum bis 2 cm außerhalb der Medio- 
clavicularlinie, 12 cm breit, Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, außerhalb 

1) Le Telecardiogramme, a. a. 0. p. 149 Fig. 24. 
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der Medioclavicularlinie umschrieben tastbar. 1. Mitralton unrein, an 
der Basis kurzes 1. Geräusch, 2. Pulmonalton deutlich accentuiert, 
1. Aortenton dumpf, Carotiston, Puls rhythmisch, mäßig gespannt. Auf¬ 
nahme am 15. und 26. April 1909. 

Durchwegs normales Elektrokardiogramm (mit Spur von S bei I 
und II), weshalb es nicht reproduziert wird. 

Trotz sicherer Nephritis, Hypertrophie des linken Ventrikels und 
allerdings gut kompensierter Mitralinsufficienz keinerlei Abweichung vom 
normalen Typus. 

Pall 6. Nr. 5348. P. M., 18jähriges Mädchen, kaum mittelgroß. 
Stenosis ost. ven. sin., Insuffic. valv. mitr. Endokarditis. Vor 10 Jahren 
akuter Gelenkrheumatismus im ganzen Körper. Seit einer Woche linkes 
Fußgelenk wieder ergriffen. Sonst keine subjektiven Beschwerden, breites 
Herz, Spitzenstoß 2 Querfinger außerhalb der Medioclavicularlinie, breit 
hebend. Vorhof etwas erweitert. 2 Geräusche an der Spitze, besonders 
auch an der Basis. Puls rhythmisch, klein. Aufnahme am 20. April 1909. 
Fig. 28, 29, 30. 

Normales Elektrokardiogramm: Bei allen Ableitungen R etwas kleiner. 

Fall 7. Nr. 10 016. N. F., 27 jähriger Arbeiter. Insuffic. valv. 
mitr. Schmerzen in der rechten Schulter und Herz; vor 3 Jahren Gelenk¬ 
rheumatismus , seitdem Herzbeschwerden. Mittelgroß, kräftig. Herz¬ 
dämpfung nicht verlängert, an der Spitze ein 1. schabendes Geräusch, 
an der Aorta 1, hauchendes Geräusch. Puls gespannt, schnellend, rhyth¬ 
misch, 60. Blutdruck 105 mm Hg G. I. am 30. Mai. Aufgenommen am 
26. Mai 1909. Fig. 31, 32, 33. 

Zitterkurve, I und II normal bei hohem R (Rjj 2 Millivolt), Pju 
hoch, Rjn positiv mittelhoch, Tjjj fehlt. 

II. Stenosis aortae c. Insuffic. valv. aortae. 

Fall 8. Nr. 12 317. R. F., 40 jähriger Mann. Insuffic. valv. aortae. 
Stenosis aortae. Seit 4 Wochen Druck auf der Brust, wurde am 21. Juni beim 
Tragen einer schweren Last plötzlich bewußtlos, erholte sich rasch; ähn¬ 
liches vor einem Jahr. Vor 20 Jahren Gonorrhöe; Potator (Bier und 
Schnaps). 2 sehr laute gedehnte Geräusche an der Aorta und der Ca¬ 
rotis, starke Hypertrophie des linken Ventrikels. Auffallend enger Puls 
in beiden Radiales. Röntgenbild ergibt keine Erweiterung der Aorta, 
sehr großes, linkes Herz. 68 Pulse. Blutdruck am Mittelfinger 80—85. 
Aufnahme am 6. Juli 1909. Zitterkurve Fig. 34, 35, 36, 

I, Deutliches, kurzes P, sehr steiles und hohes R (3 Millivolt), nega¬ 
tives, starkes T. 

II. P ebenso, etwas kleineres R, sehr deutliches S, negatives, weniger 
tiefes T. 

III. Deutliches P, noch kleineres R, sehr tiefes S (2,6 Millivolt), posi¬ 
tives, mittelhohes T. 

Fall 9. Nr. 12 361. K. R., 53 jähriger Webermeister. Stenosis 
aortae, Insuffic. valv. mitr. Stenosis ostii venosi sinißtri. Hypertrophia 
cordis, Emphysema pulmonum. 

Seit 2 Jahren Herzklopfen und Kurzatmigkeit. Im Jahre 1886 
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Pleuritis. Bis 6 Liter Bier, eine Pfeife Tabak. 1886 Gonorrhöe mit 
Epididymitis. Starke Venenundulation am Halse. Herzdämpfung vom 
oberen Kand der 4. Rippe, breit (von der Mitte des Sternum bis außer¬ 
halb der Medioclavicularlinie Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, 1 Quer¬ 
finger außer der Medioclavicularlinie, bei Linkslage in der vorderen Achsel- 
linie hebend. An der Spitze kurzes präsystolisches, langes systolisches, 
blasendes Geräusch, kein 2. Ton. Ebenso nur schwächer an der Herz¬ 
basis. Uber dem Manubrium sterni und gegen die großen Gefäße lautes, 
systolisches rauhes Geräusch. Puls beiderseits gleichzeitig, äußerst eng 
(kein Sphygmogramm aufnehmbar), links noch schwächer als rechts. In 
den Femoralarterien schwacher Puls. Blutdruck am 5. Juli 60—65. 
Röntgendurchleuchtung am 7. Juli: Herz etwas verbreitert. Aorta nor¬ 
mal. Aufnahme G. Juli 1909. Fig. 37, 38, 39. 

I. Deutliches P, hohes R, negatives T. 

II. Spitziges, hohes P, kleines Q, hohes, zweispitziges R, die zweite 
Spitze etwas niedriger, negatives T. 

III. Hohes P, R mäßig hoch, mäßig tiefes S, dann der zweite Schenkel 
bis zur Höhe des R ansteigend und nach nochmaliger oberer 
Spitze bis zur Mittellinie sich senkend, T schwach positiv. 

Auch hier arbeitet das kräftige Herz mit starkem Widerstande. 
Die Kurven sind fast gleich denen des vorigen Falles. Abweichend ist 
das zweizacfeige R[j und die eigentümlichen Verhältnisse bei Rm und Sju. 

Fall 10. Nr. 13 457. V. R., 24jähr. Mann. Stenosis aortae, Insuffic. 
valv. aortae. 

Sehr enger Puls, linker Ventrikel stark hypertrophisch, 2 laute, 
blasende Geräusche über der Aorta. Im Röntgenbild kein Aneurysma, 
keine subjektiven Beschwerden. Aufnahme 14. Juli 1906. Fig. 40, 41, 42. 

I. Etwas erhöhtes P, etwas erhöhtes R, S deutlich, T positiv, 
niedrig. 

II. P höher, Q angedeutet, R hoch, S angedeutet, T negativ? 

III, P angedeutet, R hoch mit einem Knick im aufsteigenden Schenkel, 
So, T negativ. 

Unterscheidet sich von beiden vorigen durch positives T[ u h, nega- • 
tives T m , großes Rnu.im fehlendes S^j. 


III. Insufficienz der Aortenklappen allein. 

Fall 11. Nr. 7606. T. F., 35jähriger Kassadiener. Insufficientia 
valv. aortae, interkurrente Dysenterie, vor 16 Jahren links Fußgelenks- 
entzündung, vor 6 Jahren Entzündung in der linken Schulter. Nie in¬ 
fiziert, Keine sichtbaren Halsvenen. Herzdämpfung bedeutend verkleinert. 
Das Röntgenbild bestätigte diesen Befund, kleines Herz. Spitzenstoß im 
5. Interkostalraum innerhalb der Clavicularlinie deutlich hebend, an der 
Spitze 1. kurzes Geräusch. 2. längeres blasendes Geräusch. An der 
Aorta lautes 2. Geräusch. Blutdruck 105 mm Hg. Radialpuls beider¬ 
seits gleich, rhythmisch, schnellend. Pulskurve umstehend. Aufnahme 
am 26. April 1909. Fig. 43, 44, 45. 
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I. P äußerst klein, Q angedeutet, R raittelboch, breit, T fast fehlend. 

II. P hoch und breit, R wie bei I, S tief, T positiv, mittel. 

III. P deutlich, breit, R sehr niedrig, S sehr tief, T relativ hoch, 
positiv. 

Daß trotz Kleinheit des Herzens eine Insufficienz der Aortenklappen 
angenommen wurde, erklärt sich aus dem Auskultationsbefund und der 
Pulskurve. Der relativ niedrige Blutdruck entsprach dem Herzbefunde. 
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Fall 12. Nr. 10 075. N. W., 19 jähriger Barbiergehilfe. In- 

sufficientia valv. aortae. Vor 2 Jahren Gelenkrheumatismus, seitdem 
Herzbeschwerden, besonders stark seit 14 Tagen. Mittelgroß, grazil. 
Herzhypertropkie nach links. Langes Herz. Geräusche an allen Ostien. 
Puls kräftig, gespannt. Starker Carotispuls. Am 28. Mai beschwerden¬ 
frei. Aufnahme am 26. Mai. Fig. 46, 47, 48. 

I. Mäßiges P, niedriges R, tiefes S, starkes T. 

II. Hohes, breites, gespaltenes P, kleines Q, hohes und steiles K, 
S deutlich, mäßig, stärkeres T. 

III. Sehr hohes P, enorm hohes R (2,8 Millivolt), Q und S deutlich, 
T gering positiv. 

Sicher ist die Massenzunahme des linken Ventrikels, die nur nor¬ 
male Größe des rechten Vorhofes. Wieder finden wir Rj klein und erst 
Ru und Km entsprechend groß. S ist in allen Ableitungen vorhanden, 
am stärksten Sj. T verhält sich ebenso wie im früheren Fall, d. h. ist 
in allen Ableitungen positiv. 

Die übrigen Aorteninsufficienzen waren mit Aneurysmen oder starken 
Aortendilatationen verbunden. Mehrere derselben würden ohne Röntgen¬ 
aufnahme unbedingt als einfache AortenklappeninsufScienzen gedeutet 
worden sein. 

IV. Aneurysmen der Aorta. 1 ) 

Fall 13. Nr. 2102. K. M., 28jährige Dienstmagd. Aneurysma 
aortae, Hypertrophia cordis praecipue sinistr., Insufficientia valv. aort. 

Kräftig, gut genährt. Seit 2 Monaten Atembeschwerden, seit 14 Tagen 
Herzklopfen. Nie gravid. Kein Alkohol. Vorwölbung der ganzen Herz¬ 
gegend, systolische Erschütterungen der ganzen linken Mamma, ver¬ 
längerte und verbreiterte Herzdämpfung, breiter Spitzenstoß außerhalb 

1) Vgl. A. Pribram. Über das Elektrokardiogramm bei Aortenaneurysmen. 
Prag. med. Wochenschr. XXXIV, 1909. 
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der Papille, kurzes erstes Geräuch an allen Ostien, 2. accentuierter Ton 
an der Aorta, klingend, jedoch dumpf. Über der Carotis 1. Geräusch, 
2. dumpfer Ton. 

Röntgenbefund: An das mächtig verbreiterte Herz schließt sich die 
ebenfalls hochgradige Verbreiterung des Aortenschattens an, die nahe 
über dem Herzschatten eine das Sternum nach rechts um ca, 3, nach 
links um 1 Querfinger überragende mächtige, pulsierende Ausbuchtung 
zeigt. Mäßige Pulsation bei schräger Durchleuchtung, der Anfang des 
MittelscbattenB ebenfalls verbreitert. Bisweilen deutlicher Kapillarpuls. 
Aufnahme am 16. März 1909. Fig. 49, 50, 51. 

I. P deutlich, Q klein, R steil hoch (3,5 Millivolt), So, T nega¬ 
tiv, sehr tief. 

II. P etwas größer, R hoch (2,7 Millivolt), So, T negativ, etwas 
weniger tief. 

HI. P ebenso, R sehr niedrig (0,4 Millivolt), S sehr tief (über 2 Milli¬ 
volt), T positiv. 

Hervorzubeben ist das äußerst hohe R (vielleicht das höchste in der 
bisherigen Literatur), das bei I und II fehlende, bei III außerordentlich 
tiefe S, das bei I und II negative, bei III positive T. 

Fall 14. Nr. 4573. K. E., 20 jähriger gewesener Irrenhauswärter. 
Aneurysma aortae, wahrscheinlich Insufficientia valv. aort. Vor 6 Jahren 
Gelenkrheumatismus, seitdem Herzbeschwerden. Vor 3 Jahren Ulcus 
(angeblich) molle, vor 1 Jahr Gonorrhöe, vor 3 Jahren Operation einer 
Leistenhernie, vor 2 Jahren Blinddarmoperation. Wenig Alkohol, reich¬ 
lich Kost. Mittelgroß, kräftig. Starke Pulsation der Herzgefäße, Schwirren 
im Jugulum, Herz nach rechts bis zum rechten Sternairand, nach oben 
bis zum oberen Rande der 4. Rippe, nach links in die Mammillarlinie, 
Spitzenstoß tief, stark hebend und verbreitert. An allen Ostien 1., an der 
Aorta lautes rollendes, an letzterer Stelle im 2. Moment leises, hauchen¬ 
des Geräusch. Beide auch in der Carotis und besonders im Jugulum. 
Puls beiderseits gleichzeitig rhythmisch, etwas klein, verlangsamt. Tem¬ 
poralarterien sichtbar pulsierend, stark geschlängelt. Leber und Milz 
nicht vergrößert, einige vergrößerte, indolente Drüsen in der Schlüssel¬ 
bein- und Leistengegend. Blutdruck 90 mm Hg. Pulskurve durch starkes 
Hinauftreten der ersten Elastizitätselevation zweispitzig. Die Rückstoß¬ 
welle schwach. 

Das Röntgenbild zeigt ein etwas vergrößertes Herz, die Aorten¬ 
schatten bis ins Jugulum sehr stark verbreitert, auf dem fluorescierenden 
Schirm deutlich pulsierend, umschrieben. Einer Mitteilung des Holz- 
knecht-Institutes zufolge war schon vor 2 Jahren der Befund ein ähn¬ 
licher, und die Ausdehnung an der Aorta deutlich. Aufnahme am 7. De¬ 
zember 1908. Papierkurve, nicht Film wie die übrigen. Die Höhen 
der Ausschläge nur annähernd mit den übrigen vergleichbar. Fig. 52, 
53, 54. 

I. P normal, R überaus hoch, etwas verbreitert, T schwach positiv. 

II. P etwas größer, R etwas niedriger, T kaum angedeutet. 

III. P niedrig, R minimal, S sehr tief und zugleich breit, T fehlt. 

Wieder ist R r und Rn sehr hoch, 8j r i sehr tief, T dagegen nur bei 
I schwach positiv, sonst fehlend. 
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Fall 15. Nr. 1679. K. L., 50jährige Arbeitersfrau. Aneurysma 
aortae et carotidis utriusque. Arteriosclerosis. Seit 5 Wochen Brust¬ 
schmerzen und Atembeschwerden. Ebenso schon im vorigen Jahre, 10 
lebende Kinder geboren. Groß, kräftig gebaut, mager, trockene Haut, 
zahlreiche Naevi, keine Leukoderma, geringe Yenenundulationen am Halse. 
Lymphdrüsen nicht vergrößert. Beiderseits die Arteria transversa colli 
als harter, pulsierender, wenig geschlängelter Strang tastbar. Beider¬ 
seits unter dem Kieferwinkel ein deutlich pulsierender, links haselnuß¬ 
großer, rechts etwas größerer, eiförmiger Tumor tastbar, der nach oben 
und unten sich in die Carotis fortsetzt. Lungenemphysem, Verschmäle¬ 
rung der Herzdämpfung durch Überlagerung des Herzens, Spitzenstoß 
nicht fühlbar. An der Herzbasis kurzes, 1. Geräusch, gespaltener 2. Ton, 
an der Herzspitze kurzes, 1. Geräusch, 2. Ton accentuiert, ebenso, aber 
stärker an der Aorta. In den Carotiden Töne. In der letzten Zeit oft 
Diarrhöe und damit leichtes Absinken des Blutdruckes (80 mm Hg), Puls 
mäßig kräftig. Celerität mit trikroter, absteigender Linie von fast nor¬ 
malem Aussehen. 

Röntgenbefund: Lungen tiefer als gewöhnlich reichend. Herz beider¬ 
seits vergrößert, das Anfangsstück des Aortenschattens sowohl bei sa- 
gittaler als bei schräger Stellung deutlich verbreitert, durch eine leichte 
Einziehung vom Herzschatten getrennt, deutlich pulsierend. Aufnahme 
am 27. Januar 1909. Fig. 55, 56, 57. 

I. P breit, doch sehr niedrig, R sehr klein, deutliches S, T fast 
fehlend. 

II. P sehr breit, hoch, zweispitzig, R etwas höher, S p, T leicht 
negativ. 

III. P hoch, Q deutlich, R etwas höher, T deutlich negativ. 

Hier ist Pj breit, Pjj hoch, vielleicht als Ausdruck der Massen¬ 
zunahme des rechten Vorhofes durch das Emphysem, die Kleinheit von 
Ri u . ii ist auffallend. Sm fehlt diesmal, T ist sehr schwach, bei II und 
III negativ. 

Fall 16. Nr. 17 703. R. M., 56jährige Bedienerin, Aneurysma 
aortae, Insufficientia valv. aort., Endocarditis chronica, Neuralgiatrigemini. 

7 Graviditäten, darunter 2, 3, 4 und 6 Abortus. Sehr mager, 
Narben nach varikösen Unterschenkelgeschwüren. Außere Jugularvenen 
dick, undulierend, im Jugulum deutliche Pulsation. Uber den Carotiden 
2 dumpfe Töne. Leichtes Emphysem. Herz etwas verbreitert und 
verlängert. Spitzenstoß im 6. Interkostalraum innerhalb der Clavicular- 
linie, daselbst und an der Herzbasis 1 . kurzes, blasendes Geräusch, 2. 
leiseres Geräusch, mitten am Sternum 1 . und 2. laut blasendes Geräusch, 
ebenso an der Aorta. Puls beiderseits gleich, rhythmisch, kräftig ge¬ 
spannt. Pulskurve ergibt Hinaufrücken der ersten Elastizitätsschwankung. 

Blutdruck 120 mm Hg. Deutlicher Kapillarpuls. Arterienrohr etwas 
rigid. Über der Femoralis Ton resp. Geräusch. Im Röntgenbefund 
war neben einem in allen Anteilen vergrößerten Herzen ein deutlich 
umschriebener, nach links konvexer ca. mandarinengroßer Buckel auf 
der linken Seite des Aortenbogens deutlich pulsierend zu sehen. Auf¬ 
nahme am 11. November 1908 nur Ableitung I. Fig. 58. 
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Papierkurve, bezüglich der Höhen mit den Filmkurven nicht ganz 
genau vergleichbar. Keine Besonderheiten der Kurve, alle Spitzen gut 
ausgebildet. 

Fall 17. Nr. 7201. W. A., 68jähriger Magazineur. Aneurysma 
aortae, Endarteriitis chronica deformans. Otitis med. suppurat. Dys- 
praxia intestinalis arteriosclerotica. 

Seit 4 Jahren öfter erbrochen, Aufstoßen, Appetitlosigkeit, Stypsis, 
außerordentlich heftige Unterleibsschmerzen mit ruhigen Intervallen. Nie¬ 
mals geschlechtlich infiziert. 3 lebende Kinder, eins starb mit 11 Mo¬ 
naten, eins mit 11 Jahren an Tuberkulose. Marantisch. Im Jugulum 
fühlbare Pulsation, Lunge etwas erweitert, Rippen unelastisch, rückwärts 
über der rechten Lungenspitze Zeichen einer Obsolescenz. Sehr be¬ 
schleunigte abdominelle Atmung, Herzdämpfung in normalen Grenzen. 
Spitzenstoß weder sicht- noch fühlbar. 1. lautes Geräusch an der Spitze, 
2. begrenzter Ton, 2. Aorten ton dumpf, sehr accentuiert. Blutdruck 105. 
Radialpuls beiderseits gleich, rhythmisch. Arterien geschlängelt, uneben. 
Pulsbild zeigt eine hohe, erste Elastizitätsschwankung, dadurch fast zwei¬ 
spitzige Kurve. 

Röntgenbild: Leichte Verschleierung besonders an der rechten 
Lungenspitze, links an dem Aortenbogen ein bimförmiger, pulsierender 
Schatten von Orangengröße, auch bei schräger Stellung deutlich sicht¬ 
bar. Herz nicht deutlich vergrößert. Aufnahme am 26. April 1909. 
Fig. 59, 60, 61. Zitterkurve. 

I. P etwas breiter, R niedrig, S angedeutet, T breit, kräftig positiv. 

II. P breit, größer, R niedrig, S p, T niedriger, positiv. 

III. P sehr deutlich, R niedrig, S p, T leicht negativ. 

Bemerkenswert ist, daß ungeachtet der Veränderungen an der Aorta 
und den Gefäßen das Herz nicht vergrößert war, vielleicht wegen des 
marantischen Zustandes des Individuums. Damit könnte auch das niedrige 
R Zusammenhängen. 

Fall 18. Nr. 9780. St. M., 41 jährige Webersgattin. Aneurysma 
aortae, Hypertrophia cordis, Endarteriitis, Insuffic. valv. aort. 4 gesunde 
Kinder, 2 starben, vor 2 Jahren in kurzer Zeit 3 mal abortiert. Keine 
vorhandenen Zeichen einer luetischen Infektion. Atembeschwerden seit 
dem letzten Abortus, Herzklopfen. 

Mittelgroß, schwächlich, blaß, mager. Rechte Carotis weiter und 
stärker pulsierend als die linke, daselbst 1. Geräusch. Herz nach links 
verbreitert, 2 Querfinger außerhalb der Clavicularlinie. Obere Herz¬ 
grenze 2. Rippe, auch daselbst noch ziemlich breite Dämpfung. Herz¬ 
stoß im 6. und 7. Interkostalraum vor der Achsellinie. An der Aorta 
zwei sägende Geräusche, weniger deutlich an der Spitze, Basis und Pulmo- 
nalis. Starke Pulsation im Jugulum. Radialpuls rechts stärker als links, 
beiderseits stark gespannt, schnellend. Blutdruck 125. Deutliche Er¬ 
schütterung der Aorta abdominalis, Töne in der Femoralis. Kapillarpuls. 

Röntgenbefund: Herzschatten beiderseits besonders links verbreitert. 
Mittelschatten im unteren Teil besonders nach rechts verbreitert. Aorten¬ 
buckel tritt stärker hervor. Aufnahme am 26. Mai 1909. Fig. 62, 
63, 64. 
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I. P hoch, R sehr hoch, 8 0, T kräftig, negativ. 

II. P, R, 8, T ebenso, letzteres kräftiger, kleines Q. 

III, P fehlt, Q klein, R viel niedriger, mit je einer Zacke im auf- 
steigenden und absteigenden Schenkel, 8 p, T sehr schwach, ne¬ 
gativ- 

Obgleich der linke Ventrikel stark hypertrophisch ist, wie man atu 
Röntgenbild und Carotispuls sieht, so ist doch keines jener Merkmale im 
Elektrokardiogramm vorhanden, die von anderen als charakteristisch da¬ 
für angegeben werden (s. später). 

V. Emphysema pulmonum. 

Diese Gruppe wurde wegen der Rückwirkung auf das Herz, be¬ 
sonders auf dessen rechten Anteil abgesondert. 

Fall 19. Nr. 889. Z. A., 45 jährige Taschnersgattin. Emphysema 
pulmon. Bronchitis: 

Beschwerden seit 8 Jahren. Atemnot, so daß das Gehen oft ganz 
behindert ist. Hier und da das Gefühl des Herzstillstandes. 8 Kinder. 
Mittelgroß, grazil. Lunge bis zum 12. Brustwirbel. Herz fast gedeckt. 
Aufnahme am 21. Januar 1909. Fig. 65, 66. 

I. P klein, R äußerst niedrig, minimal, T groß. 

II. P breit, hoch, R hoch, T sehr hoch. 

III. Nicht aufgenommen. 

Auffallend ist in Hinblick auf das Emphysem die Kleinheit der Vor¬ 
hofsschwankung in der I. Aufnahme (in der II. Aufnahme ist sie stark), 
das fast völlige Fehlen von R in derselben, das im "Widerspruch zu 
dem hohen Rn steht, so daß die Annahme eines elenden Ernährungs¬ 
zustandes des Herzens nicht zulässig ist, welcher auch das hohe T nicht 
entspräche. 

Fall 20. Nr. 1167. K. J., 55 jähriger Bettler. Emphysema pula. 
c. bronchit., Alcoholismus chron. Pharyngitis chron. Fractura colli 
femoris inveterata. Blutdruck am 29. Januar 165 mm Hg. Puls 84—96. 
Aufnahme 3. Februar 1909. Fig. 67, 68, 69. 

I. P nicht hoch, R mäßig, S deutlich, T normal positiv. 

II. P nicht hoch, R niedriger, S schwächer, T schwächer. 

III. P negativ, an Stelle von R und 8 einige kleine, vorläufig nicht 
deutbare Spitzen, T schwach negativ. 

Bemerkenswert ist, daß trotz sicheren Emphysems die Vorhofszacke 
außerordentlich schwach entwickelt ist. 

Fall 21. Nr. 1427. K. J., 58 jähriger Tagelöhner. Emphysema 
pulm., Arteriosclerosis, Ulcus cruris dextr., Varices. 

Seit mehreren Monaten Atembeschwerden, Husten (wie in früheren 
Jahren). — Groß, kräftig. Herz von der Lunge völlig gedeckt. 2. Aorten¬ 
ton accentuiert, auch der 2. Pulmonalton. Blutdruck 110 am 23. Ja* 
nuar 1909. Fig. 70, 71, 72. 

I. P normal, Q klein, R und T normal positiv. 

II. P groß, breit, R niedriger, mit einem Knick im absteigenden 
Schenkel, T normal. 
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III. P sehr breit, hoch, R und 8 einige kleine Zacken, T negativ, 
niedrig. 

P entspricht in II und III dem jedenfalls exzentrisch hypertrophi¬ 
schen rechten Vorhof. 

Fall 22. Nr. 2269. Sch. J., 81 jähriger Weber. Mäßiges Em- 
pbyßema pulm., Naevi verrucosi. Hornhautnarben. 

Seit 5 Jahren Atemnot beim Stiegensteigen und anderen Anstren¬ 
gungen, Knieschmerzen, Schwäche. Nie krank gewesen. Mittelgroß, 
gut erhalten. Blutdruck 105 mra Hg. Aufnahme am 3. Februar 1909. 
Zitterkurve. Fig. 73, 74, 75. 

I. P nicht deutlich, R niedrig, T stark. 

H. P sehr hoch, R hoch, normal, T sehr hoch. 

HI. Ebenso, doch etwas niedriger, besonders R. 

Hervorzuheben ist die hohe Vorhofsschwankung bei II und III, die 
starke Nachschwankung bei sämtlichen Ableitungen bei einem 81 jäh¬ 
rigen Manne. 

Fall 23. Nr. 6179. N. A., 70jährige Arbeitersfrau. Degeneratio 
myocardii, Bradykardie, Emphysems pulra. Bronchitis, Thrombosis ven. 
cruralis. 

Puls ca. 50. Sektionsbefund der Diagnose entsprechend. Aufnahme 
am 24. Februar. Fig. 76, 77, 78. 

I. P 0, R fast 0, T hier und da angedeutet, fast horizontale Linie. 

II. P0, R sehr niedrig, S deutlich, T negativ. 

III. Ebenso. 

Dem elenden Zustande des Herzens entsprechend alle Zacken ver¬ 
wischt, undeutlich. 

VI. Nephritis. 

Fall 24. Nr. 318. W. R., 20jähriger Bäcker, Nephritis chron., 
Retinitis albuminurica. 

Viel Eiweiß, granulierte Zylinder. Groß, kräftig. Herz: Linker 
Ventrikel etwas hypertrophiert, Puls gespannt 90—120. Blutdruck 120, 
früher 140. Aufnahme am 21. Januar 1909. 

I. und II. normal bei kleinem T. 

HI. P ziemlich groß, R positiv, etwas niedriger, So, To. 

Nicht reproduziert, weil nichts besonders bemerkenswert ist, außer 
daß die gewöhnlich der Hypertrophie des linken Ventrikels zugeschriebenen 
Zeichen fehlen. 

Fall 25. Nr. 20 270. T. W., 25jähriger Kutscher. Nephritis 
acuta haeraorrhagica. 

5 Tage vor dem Eintritt (26. November 1908) Müdigkeit, Kopf¬ 
schmerz, Ödem im Gesicht, später allgemeiner Hydrops. Bis 5 Liter 
Bier, bis 15 Zigaretten täglich. Herz vergrößert, 1. systolisches Ge¬ 
räusch an der Spitze. 2. Aortenton accentuiert. Radialpuls rhythmisch, 
gespannt, schwer unterdrückbar 54. Blutdruck 180. Beim Eintritt und 
bald darauf durch 3 Tage schwere urämische Konvulsionen. Blutdruck 
200, der nach Venäsektion auf 135 sinkt. Aufnahme am 21. Januar 
bei 90 Pulsen und 115 Blutdruck. Fig. 79, 80, 81. 
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I. P normal, R niedrig, 8 stark (fast ebenso—, wieR-f-), T stark. 

II. P stark, Q, klein, R höher, 8 0, T niedriger. 

III. P deutlich, Q, deutlich, R noch höher, S 0, T niedrig, negativ. 

Fall 26. Nr. 491. N. J., 55jähriger Gerichtsvollzieher. Nephritis 
cliron. interstitialis et parenchymat. Insufficientia valv. aortae. Hyper- 
trophia praecipue ventriculi sin. 

Seit 5 Wochen Hydrops, Schlaflosigkeit. Ebenso wiederholt früher. 
Blutdruck 150. Puls 84—102. 30. Januar 160 Blutdruck. 23. Fe¬ 

bruar 140 Blutdruck. Im März urämischer Anfall, am 19. Juli ge¬ 
storben. Aufnahme 27. Januar 1909. Fig. 82, 83, 84. 

I. P sehr schwach, positiv, R niedrig, S angedeutet, To. 

II. P leicht negativ, R klein, S angedeutet, T leicht negativ. 

III. P stark negativ, R, S eine Anzahl kleiner Spitzchen, T fehlt. 

Sektionsbefund vom 20. Juli: Herz sehr groß, dilatiert, der linke 

Ventrikel stark hypertrophisch. Insufficienz der Aorta. Sklerose der 
Kranzarterien, starke Sklerose der Aorta thoracica, parenchymatöse und 
interstitielle Nephritis. 

Hier keinerlei auf Vorhofs- und Kammerhypertrophie zu beziehende 
Merkmale. Vielleicht war das Herz überhaupt zu schwach, obgleich 
klinische Erscheinungen nicht dafür sprachen. Wenigsten 3 Monate 
später Sklerose der Coronargefäße gefunden. 

Fall 27. Nr. 20 988. V. K., 22jähriger Mann. Starke paren¬ 
chymatöse Nephritis. 

Vor 1 Jahr HydropB, Eiweiß 1 °/ 0 , mittelgroß, kräftig. Blutdruck 
155. Pulszahl 104. Aufnahme am 15. Dezember 1908. 

I. und II. ergibt vollkommen normales Elektrokardiogramm. Sicht 
reproduziert. 

Fall 28. Nr. 5973. D. L., 14 jährige Gymnasialschülerin. Puber¬ 
tätsalbuminurie (orthotisch), Poliomyelitis anterior peracta. Influenza. 

Vor 3 Jahren Pneumonie. Herz normal groß, Herztöne begrenzt, 
Puls rhythmisch, sehr ungleiche Frequenz, 72—116, am 15. April 92 Pulse 
Blutdruck 100—105. Aufnahme am 15. April 1908. 

I. und II. S markiert, bei III. R deutlich, sonst normale Verhält¬ 
nisse, nicht reproduziert. 

VII. Dislocatio cor dis. 

Fall 29. Nr. 1476. St. L., 54jähriger Kellner. Herz durch 
überstandene rechtsseitige Pleuritis durch Retraktion nach rechts ver¬ 
zogen, die Mittellinie stark nach rechts überragend, mittelgroß, kräftig, 
aber schlecht genährt. Puls 80. Aufnahme am 23. Januar 1909. 

I. und II. normal, III. relativ starkes S, starkes T. Keine auf die 
Deviation zu beziehenden Veränderungen. Nicht reproduziert. 

Fall 30. Nr. 21 237. M. E., 18jährige Magd. Starke Kypho¬ 
skoliose nach rechts, Amenorrhoe. Herz stark über die Mittellinie nach 
rechts verdrängt. 84 Pulse. Aufnahme am 23. Januar 1909. Zitterkurve. 

I. normal, nur deutliches S, II. normal mit schwachem T. 

III. Mittelhohe* R, schwaches, negatives T (nicht reproduziert). 
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Fall 31. Nr. 1444. H. K., 47jähriger Gastwirt. Adhaesiones 
pleuriticae, Herzdislokation nach links. Vor 10 Jahren Pleuritis und 
Perikarditis durch viele "Wochen. Cholelithiasis. Blutdruck 85. Auf¬ 
nahme am 27. Januar 1909. Fig. 85, 86, 87. 

I. und II. Normal, nur deutliches S. 

III. P deutlich, H sehr klein, S deutlich, mäßig tief, dann eine posi¬ 
tive Zacke, T schwach negativ. 

VIII. Chlorosis. 

Fall 32. Nr. 5454. K. B., 18 jähriges Mädchen. Chlorosis mit 
deutlichen Symptomen seit 3 Jahren, Obstipation, Menses seit 2 Jahren. 
3 Millionen Erythrocyten, 30 °/ 0 Hämoglobingehalt, geringe Poikilocytose. 
Blutdruck 85—90. Allgemeine Entwicklung zurückgeblieben, gleicht 
einer 15 jährigen. Aufnahme am 20. März 1909 (nicht reproduziert). 

I. und II. normal, S schwach angedeutet. 

III. P deutlich, R sehr niedrig, S ziemlich stark, T fehlt. 

Fall 33. Nr. 2699. B. B., 15 1 / 3 jährige Dienstmagd. Chlorosis. 
10. Februar 2,32 Millionen Erythrocyten, 4000 Leukocyten, 22°/ 0 Hb, 
18. „ 2,27 „ „22 °/ 0 Hb. Viskosität 2,9, 

Blutdruck 70, Pulse 104—132. Aufnahme am 15. Februar 1909 (nicht 
reproduziert). 

I., II. und III. normal (bei minimalem S). 

Bei sehr ausgeprägter Chlorose und niedrigem Blutdruck keine Ab¬ 
weichung. 

IX. Anaemia gravis. 

Fall 34. Nr. 5322. B. D., 36jährige Frau. Anaemia gravis, 
Retinalblutungen, Insufficientia valv. mitr. (?) Intumescentia hepatis. 

1,2 Millionen Erythrocyten, 5800 Leukocyten, 28 °/ 0 Hb. Poikilo¬ 
cytose, Polychromatophile, Normoblasten, 12 °/ 0 Eosinophile, nahm Arsen, 
Blutdruck 90. 

Entlassen am 22. Mai mit 2,8 Millionen Erythrocyten, 5000 Leuko¬ 
cyten, 45 Hb, nach einem Jahre wiedergekommen, jetzt Erythrocyten bis 
0,78 Millionen gesunken, Hb 20 °/ 0 , nach mehreren Wochen Erholung bis 
4,2 Millionen Erythrocyten, 50 °j 0 Hb. Aufnahme am 22. März 1909 
(nicht reproduziert). 

I. und II. normal, III. R mäßig hoch, P und T angedeutet, keine 
Anomalie. 

Fall 35. Nr. 2003. Sch. A., 47jährige Arbeitersfrau. Seit 1 Mo¬ 
nat Anaemia gravis, Dyspepsie, Peripapilläre Retinalblutungen. Mittel¬ 
groß, mäßig gut genährt, blaß, fast weiße Schleimhäute. Herz etwas 
verbreitert (auch im Röntgenbild). 

Am 13. März 1,4 Millionen Erythrocyten, 7000 Leukocyten, 28 ° 0 
Hb, Poikilocytose. Am 26. Februar 1,03 Millionen Erythrocyten, 20° (ü 
Hb, starke Poikilocytose. Vermehrung der Eosinophilen, einzelne Myelo- 
cyten. Blutdruck 80. 22. April 2,94 Millionen Erythrocyten, 4000 

Leukocyten, 44 °/ 0 Hb. 

1. Aufnahme am 3. Februar 1909. Fig. 88, 89, 90. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99 Bd. 32 
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1. und II. fast normal, kleines Sjj, HI. kleines P, sehr kleines E, 
starkes 8, fehlendes T. 

2. Aufnahme am 16. März 1909. 

I. Niedriger als am 3. Februar, T kaum angedeutet. 

II. Viel niedriger als oben, T fehlt. 

III. P 0, R fast p, S sehr viel kleiner, T fehlt. 

Das Herz wurde zwischen 3. Februar und 12. März, wie sich aus 
dem klinischen Verlaufe ergab, schwächer. Später genas die Kranke 
vollständig. 


X. Morbus Basedowii. 

Vier Fälle, sämtlich in dem Zustande, daß sie in das physiologische 
Institut transportiert werden konnten. Sehr schwere, an das Bett ge¬ 
fesselte Fälle waren darum vorerst ausgeschlossen. Alle aber boten: 
Großen Exophthalmus, Gräfe’sches Phänomen, Möbius’scbes, Stell- 
wag’sches Phänomen, Tachykardie, laute Gefäßgeräusche der Schilddrüse, 
Schweiß mit herabgesetztem Hautwiderstand, Abmagerung, große Cy- 
anose dar. 

Fall 36. Nr. 1481. K. A., 49jährige, ledige Bedienerin. An¬ 
geblich 1 1 2 Monate krank. Der Exophthalmus seit 14 Jahren. Herz 
nicht vergrößert. Systolisches Mitralgeräusch. 2. Pulmonalton accentuiert. 
Starke Pulsation der Bauchaorta, Leber wenig vergrößert. Zeitweilig 
aussetzende Pulse. Blutdruck am 22. Januar 75, am 1. Februar 85, 
am 8. Februar 60. 

1. Aufnahme 23. Januar 1909. Nicht reproduziert. 

1. Zitterkurve, fast normal. 

II. Vorhofszacke breit, hoch, andeutungsweise zweispitzig, kleines Q, 
hohes R, S o, T hoch, Zitterkurve. 

III. Alle Zacken vorhanden, R und T positiv. 

2. Aufnahme 22. März 1909. Nicht reproduziert. 

I. Kein Zittern, sonst unverändert. 

II. Ebenso. 

Fall 37. T. A., ca. 48 Jahre (Ambulantin). Vor längerer Zeit mit 
sehr schweren Erscheinungen bettlägerig, jetzt sehr gebessert, aber alle 
Cardinalsymptome noch vorhanden. Blutdruck 80, Puls arrhythmiscL 

1. Aufnahme am 15. Februar 1909. Fig. 91, 92, 93. 

1. Vorhofsschwankung fehlt gänzlich, sonst normal. 

II. Ebenso. 

III. Vorhofsschwankung fehlt, R fast 0, S deutlich, T Schwach. 

2. Aufnahme am 24. Februar 1909, mit schwächerer Saitenspannung 
aufgenoinmeu wegen fehlender Vorhofszacke bei gewöhnlicher Aufnahme. 
Fig. 94, 95, 96. 

I. Obgleich bei schwächerer Saitenspannung selbstverständlich stö¬ 
rende Nebenschwingungen der Saite nicht ausgeschlossen Bind, so 
finden sich doch an einigen Stellen Zacken, welche der Zeit nach 
eventuellen Vorhofs/.acken entsprechen. Ein Phlebogramm konnte 
bei ihr nicht aufgenommen werden. Natürlich sind sämtliche 
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Zacken der schwächeren S&itenspannung entsprechend größer und 

auch die Form des Elektrokardiogramms etwas abgeändert. 

H., HI. Ebenso. 

Jedenfalls läßt es sich nicht mit Sicherheit ausschließen, daß die 
Vorhöfe dieses Herzens doch in Tätigkeit gewesen sind. Bei der Wich¬ 
tigkeit dieses Falles in Beziehung auf die Funktion der Yorhöfe und 
bei Vorhandensein einer Arrhythmie überhaupt, sei er einer besonderen 
Besprechung an einem anderen Orte (Arrhythmien) Vorbehalten. 

Fall 38. G. E., Kontoristin. Ambulantin. Dauer 2 Jahre, 
sämtliche Erscheinungen stark markiert. Blutdruck 100. 

Aufnahme am 22. März 1909 (nicht reproduziert). 

I. , II., III. vollkommen normal (bei III. R. ziemlich hoch und 

positiv. 

Die Vorhofszacken in allen 3 Ableitungen sehr deutlich. (Später 
vollkommen genesen.) 

Fall 39. S., 26 jährige öffentliche Lehrerin. Dauer der Erkran¬ 

kung 4 Jahre, alle Erscheinungen sehr ausgeprägt. Blutdruck 120. 

Aufnahme am 20. März 1909. Fig. 97, 98, 99. 

I. Normal. 

II. Fast kein R, P deutlich, T deutlich. 

in. Kein P, winziges R, starkes, breites S, niedriges, negatives T. 

Einige Monate später bis auf kleinen Exophthalmus ganz symptomlos. 

XI. Diabetes mellitus. 

Fall 40. Nr. 3682. K. J., 28jähriger Kaufmann. Seit 6 Wochen 
schwerere Erscheinungen. Etwas Abmagerung. Herz und Lunge nor¬ 
mal, der 2. Aortenton klingend. Patellarreflexe lebhaft. 24. Februar 
4 ft 0 Gtykose, viel Aceton und Acetessigsäure. Gewicht 56,2 kg. Blut¬ 
druck 105 am 23. und 24. Februar. Harn 2,5 bis 4 Liter. 

Aufnahme am 24. Februar 1909. Fig. 100, 101, 102. 

I. P klein, R mäßig, S sehr tief, T stark. 

H. P stärker, R etwas niedriger, S tief, T stärker. 

IH. P stark, Q, deutlich, R mäßig, S fehlt, T mäßig. 

Fall 41. Nr. 8835. P. J., 39jährige Frau. Diabetes mellitus 
(konstatiert Beit einem halben Jahre), Albuminurie, Cystitis, Cataracta, 
Kieferatrophie, Struma. Herz normal. Blutdruck 145 am 27. Mai 1895. 

Aufnahme 26. Mai 1909. Fig. 103, 104, 105. Zitterkurve. 

I. Kleines P, kleines S, T fast o. 

II. P sehr breit, R hoch, S 0, T 0. 

III. P ziemlich hoch, R hoch, S0, T 0 . 

Hier ist das Fehlen von S in der II. und III. Ableitung auffallend, 
ebenso das Fehlen von T in allen Ableitungen. 

XII. Icterus. 

Fall 42. Nr. 6822. H. A., 53jährige Bedienerin. Carcinoma 
vesicae felleae. Occlusio totalis choledochi, später Laparotomie. Icterus 
seit 4 Wochen. Sehr starke Abmagerung. Schildrüsenknoten. Herz 
nicht vergrößert, schwacher Spitzenstoß innerhalb der Papille. Schwaches 
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1. Geräusch. Puls klein, 60. Blutdruck 85 am 16. April. Bradykardie. 
Temperatur normal. 

Aufnahme am 14. April 1909. Fig. 106, 107, 108. Zitterkurve. 

I. P klein, R klein, 80 , To. 

II. P stärker, R höher, T sehr schwach. 

III. P 0, R kleiner, T 0. 

Lange Dauer des einzelnen Herzschlages (von P bis T), sonst nicht 
anders als bei Marantikern. 

Fall 48. Nr. 19 998. B. J., 26 jähriger Wachmann. Icterus catar- 
rhalis nach Würsten und Käse. Kein Fieber. Dauer 1 Woche. Gallen¬ 
farbstoff im Harn, keine Gallensäuren. Intensiver Icterus. Herz normal. 
Puls 48. 

1. Aufnahme am 25. November 1909. Nicht reproduziert. 

1. P niedrig, R niedrig, 8 deutlich, T mittel. 

II. P stark, R sehr hoch, 8 klein, T hoch, Q niedrig. 

2. Aufnahme 15. Dezember. Nicht reproduziert. 66 Pulse. 

I. P niedrig, R niedrig, S klein, T mittel. 

II. P stark, Q klein, R hoch, S fehlt, T mittelhoch. 

Abgesehen von der Dauer des einzelnen Herzschlages (von P bis T) ist 

das Schwinden von S in der 2. Aufnahme in beiden Ableitungen auffallend. 

Xm. Alcoholismus chronicus. 

Fall 44. Nr. 3642. V. A., 48jähriger Geschäftsdiener. Intoxi- 
catio alcoholica chronica et acuta, Nephritis chronica. 

Schon vor 12 Jahren „Nierenentzündung“. Klein, schwächlich, 
gut genährt. Lungenemphysem, schmale Herzdämpfung. Begrenzte Töne. 
Arterien rigid. Puls gespannt, 72. Patellarrefleze fehlen, Pupillen un¬ 
gleich, mittelweit, stehend oval, schlecht reagierend. 

Aufnahme am 24. Februar 1909. Fig. 109, 110, 111. Zitterkurve. 

I. P und T wegen Zitterns nicht wahrzunebmen, R sehr hoch, So, 

II. P ziemlich breit, R mäßig, S tief, T fraglich, vielleicht negativ. 

III. P deutlich, R sehr niedrig, 8 ungemein tief, T negativ. 

Pu u. m würde einem hypertrophischen, rechten Vorhof entsprechen, 
im übrigen würde R und S, wie später gezeigt werden soll, mit Ein- 
thoven’s Kennzeichen für Hypertrophie des rechten Ventrikels überein¬ 
stimmen. 

Fall 45. B. S., 51 jähriger gewesener Lehrer. Enormer "Wein- 
trinker, etwas Emphysem, etwas Arteriosklerose, chronischer Darmkatarrb. 
„Neurastheniker.“ 

Aufnahme 26. Mai 1909. Nicht reproduziert. 

L P kaum angedeutet, Q deutlich, R steil mittelhoch, breite Basis, 
T deutlich. 

II. P deutlich, R sehr niedrig, S stark, T niedriger. 

III. P deutlich, R sehr niedrig, S sehr tief, T angedeutet. 

XIV. Neurasthenie. 

Fall 46. Nr. 3425. H. M., 20,jähriger Kommis. Cephalalgie, Neur¬ 
asthenie. Seit 6 Jahren infolge eines Schreckens krank. Lebhafte Reflexe. 
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Sonst nichts objektiv. Blutdruck 70 mm Hg (20. Februar). 4,85 Milli¬ 
onen Erythrocyten. 

Aufnahme am 24. Februar 1909. Fig. 112, 113, 114. 

I. P schwach, R mittelhoch, S deutlich, T schwach. 

II. P schwach, Q klein, R hoch, S deutlich, T hoch. 

III. P deutlich, R niedrig, S deutlich, T schwach. 

XV. Hysterie. 

Fall 47. Nr. 1678. 8ch. H., 19jährige Kontoristin. Hysterie, 

Chlorosis levis. Seit 1 Jahr Kopfschmerzen, Erbrechen, Blässe. Men¬ 
struation spärlich, leises 1. Geräusch, Nonnensausen. 

Aufnahme 3. Februar 1909. Fig. 115, 116, 117. 

I. P gewöhnlich, R gewöhnlich, S stark, T hoch. 

II. P größer, R gleich, So, T hoch. 

III. P klein, Q deutlich, R hoch, S 0, T negativ. 

Auffallend ist das Schwinden des in I. starken S in Ableitung H. 
und HI. 

Fall 48. Nr. 4981. R. F., 23jähriger Malergehilfe. Hysteria 

(Neurasthenia sexualis). Seit 8 Monaten Anfälle von Cardialgie, Hitze, 
Erbrechen, wirrem Sprechen, Ohnmacht, mit Blässe. Sofort nach dem 
Anfall Wohlbefinden. Assymmetrischer Schädel, Gesichtsfeld normal, leb¬ 
hafte Reflexe. 

Aufnahme 20. März 1909. Nicht reproduziert. 

I. Normal mit deutlichem S. 

II. Ebenso bei etwas kleineren Ausschlägen. 

III. P kaum angedeutet, R sehr klein, T negativ. 

Fall 49. Nr. 4164, K. W., 58 jähriger Maschinist. Zuckungen 

am Kehlkopf und Platysma, Atmungsstörungen. Keine objektiven Ver¬ 
änderungen bis auf geringe Erweiterung der Lungengrenzen. Dumpfe 
Töne, leise. Leber tiefstehend. Reflexe normal. 

Aufnahme 16. März 1909. Fig. 118, 119, 120. 

I. P sehr klein, R niedrig, S sehr stark und breit, T hoch. 

II. P stärker, 8 schwächer, sonst gleich. 

III. P Bchwacb, R auffallend breit, S p, T undeutlich. 

Auffallend ist das tiefe und breite S bei I. und II. und dessen 
Fehlen bei III., ferner das ungewöhnlich breite R bei III. 

XVI. Paralysis agitans (Parkinson). 

Fall 50. Nr. 4242. R. A., 58 jähriger Bahnbediensteter. Dauer 
4 Jahre, ziemlich hochgradiger Fall. Sehr mager, mäßige Arteriosklerose, 
leichtes Emphysem. 

Aufnahme 16. März 1909. Fig. 121, 122, 123. 

Die Kurve ist eine ausgesprochene Zitterkurve, so daß sich genaue 
Details über die einzelnen Zacken nicht ermitteln lassen. Insbesondere 
gilt dies von der Ableitung I. Bei Ableitung II. erkennt man R als 
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ziemlich hoch. Über S ist nichts Sicheres zn sagen. Bei III. scheinen 
alle Ausschläge niedrig. 

XVII. Hemiathetose. 

Fall 51. Nr. 1509. F. E., 50 Jahre alt. Die Hemiathetose ist 
die Folge einer aus den Kinderjahren stammenden Folioencephalitis und 
betrifft vorwiegend die rechte, obere Extremität. Blutdruck 70. 

Aufnahme 3. Februar 1909. Fig. 124, 125, 126. Zitterkurve. 

I. R mittelhoch, S vorhanden, P und T nicht sicher, letzteres 
scheinbar stark. 

II. P sehr breit und hoch, R mittel, T stark, S p. 

III. Ganz deformiert. 

XVIII. Polyneuritis. 

Fall 52. Nr. 21204. H. M., 41 jährige Büglerin. 3 Jahre krank, 
6 Kinder. Schlechte Lebensverhältnisse. Mager, schwächlich. Parese 
und Atrophie der Arm- und Beinmuskulatur, Herz und Lange normal. 
Aufnahme 21. Januar 1909. 

Zitterkurve, sonst I. und II. normal bei niedrigen Ausschlägen 
(nicht reproduziert). 


XIX. Tabes. 

Fall 53. Nr. 3641. K. H., 36jähriger Kellner. Tabes, Lues 
peracta. Seit einigen Monaten Gehstörung, Ataxie, Romberg, Patell&r- 
reflexe fehlen, Miosis. 

Aufnahme 24. Februar 1909. Zitterkurven. Fig, 127, 128, 120. 

I. Pp. R sehr niedrig, S deutlich, T deutlich. 

II. P klein, R ebenso, S deutlich, T stark. 

III. P zweifelhaft, R fast p, S kleiner, T unsicher. 

Auffallend das deutliche S in allen Ableitungen, das starke T in 
I. und II. bei sehr niedrigen übrigen Zacken. 

XX. Multiple Sklerose. 

Fall 54. Nr. 304. Sch. F., 35jähriger Dachdecker. 4 Jahre 
Krankheitsauer. Mäßiger Trinker, starker Raucher, gute Kost, bereits 
starke Gehstörung, starker Intentionstremor. Abducensparese. 

Aufnahme 3. Februar 1909. Zitterkurve (sehr mäßig). Nicht re¬ 
produziert. 

I., II., III. normal, starkes Km, kein S. 

XXI. Dystrophia musculorum. 

Fall 55. Nr. 19 487. St. A., 19 Jahre alt, ohne Beschäftigung. 
Seit der frühesten Jugend krank, kann kaum gehen, klettert beim Auf- 
steken an den unteren Extremitäten nach aufwärts. Eine Schwester 
ähnlich krank, zwei Schwestern gesund. Waden hypertrophisch, Muskeln 
des Schultergürtels atrophisch. Vorderarm und Hand fast normal. Lehes 
systolisches Mitralgeräusch. Blutdruck 95. 
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Aufnahme am 2. Januar 1909. 

Normales Elektrokardiogramm mit starken Ausschlägen und beson¬ 
ders starkem S (nicht reproduziert). 

XXII. Infantilismus. 

fall 56. Nr. 2476. W. R., 21 Jahre, Pflegling der Blindenanstalt. 
Große Verlängerung und Dilatation des Colon (Hirschsprung). Keine 
Herzhypertrophie. 

1. Aufnahme 21. November 1908. Nicht reproduziert. 

Tiefes Sn, sonst normal, mit niedrigen Ausschlägen. 

2. Aufnahme 25. November 1908. 

Sj klein, Sji Behr tief, Sm enorm tief. 

XXm. Nanosomie. 

Fall 57. Nr. 3602. D. A., 24 Jahre, beschäftigungslos. Keine 
Menstruation, 128 cm Körperlänge. Aussehen eines 13 jährigen Kindes. 
Rachitische Reste. Starker Epiphysenknorpel (Röntgenbild). Schilddrüse 
etwas vergrößert. Herz klein. 

1. Anfnahme 16. März 1909. Nicht reproduziert. 

I., II., III. normal, nur Sm deutlich. 

2. Aufnahme 26. April. Nicht reproduziert. 

I., II., III. normal, nur Sjn noch stärker. 

Indem wir nun daran gehen, unsere bisherigen kasuistischen 
Befunde mit dem allgemeinen Standpunkte der bisher von anderen 
gewonnenen Ergebnisse zu vergleichen, stoßen wir auf einige be¬ 
merkenswerte Abweichungen. 

Zunächst empfiehlt es sich, eine Übersicht dessen zu geben, 
was von den verschiedenen Forschern in zum Teil einander wider¬ 
sprechender Weise aufgestellt worden ist. Wir ordnen dabei den 
Stoff nach der zeitlichen Aufeinanderfolge der Schwankungen, be¬ 
ziehungsweise Zacken an und beziehen uns der Hauptsache nach 
auf die betreffenden ersten Untersuchungen von Einthoven, 
Kraus undNicolai, 1 ) und Nicolai u. Simons, da die folgenden 
bisherigen Untersucher — Samojloff, 2 3 * * * ) Strubell, 8 ) Roth- 


1) Anmerk, bei der Korrekt.: Die Monographie dieser beiden Autoren 
„Das Elektrokardiogramm des gesunden und kranken Menschen“, Leipzig, Veit 
u. Comp. 1910 lag uns bei der Abfassung dieser Arbeit noch nicht vor. 

2) A. Samojloff, Elektrokardiogramme. Jena 1909. 

3) A. Strubell, Über funktionelle Diagnostik u. Therapie der Herzkrank¬ 

heiten. Deutsche med. Wochenschr. 1908 Nr. 42 u. 43. — Elektrokardiographische 

Untersuchungen etc. Berl. klin. Wochenschr. 1909 Nr. 16. — Zur Klinik de 3 

Elektrokardiogramme8. XXVI. med. Kongreß. Wiesbaden 1909. 
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berger 1 ) u. a. — in dieser Richtung sich einfach dem einen 
oder dem anderen der früher genannten in der Dentung ihrer Be¬ 
fände angeschlossen haben. Der Kürze halber wählen wir folgende 
Bezeichnung für jene erstgenannten Arbeiten : 

E. I. — W. Einthoven, Le Tölecardiogramme, I. c. 

K. u. N. — F. Kraus u. G. F. Nicolai, Das Elektrokardio-. 
gramm unter normalen und pathologischen Verhältnissen. (Berl. 
klin. Wochenschr. 1907 Nr. 25 u. 26.) 

E. II. — W. Einthoven, Weiteres über das Elektrokardio¬ 
gramm, 1. c. 

Zunächst geben wir in tabellarischer Übersicht die bisherige 
Deutung der einzelnen Zacken für die bezüglichen pathologischen 
Veränderungen am Herzen: 


I. 


Pi 

verlängert, verstärkt, ver¬ 
doppelt 

Mitralstenose 

K. n. S. 


fehlt 

Lähmung? 

K. n. X. 

Pli 

hoch, breit 

reine Mitralstenose 

E.L 

Pili 

hoch, breit, gespalten 

n 

E. I. 

Qii . 

vorhanden 

Myodegeneration 

E. I. 

Ri 

hoch und steil 

Hypertrophie d. link. Yentr. 

E. H. 


klein mit steilem S 

n 

K.u.N. 


n 

Infantilismus, Nervöse, Herz- 

K. u. N. 



neurosen 



„negativ“ (S!) 

Hypertroph, d. recht. Ventr. 

E. II. 

Rii 

1 hoch und steil 

Hypertroph, d. link. Ventr. 

E. II. 

Rm 

hoch tmd steil, 

stark negativ und steil (S!) 

Hypertroph, d. recht. Yentr. 

„ d. link. Ventr. 

E. I. 

E. L 

Si 

tief mit kl. R, steil 

Hypertroph, d. link. Ventr., 
Infantilismus, Nervöse, 
Herznenrosen 

; K. u. N. 

Ti 

' niedrig 

höheres Alter 

K. u. N- 


niedrig oder negativ 

Myodegeneratio 

E. II. 


1 niedrig und flach 

n 

K. u.N. 


negativ 

Beginn der Arteriosklerose, 
„kranke Herzen“. 

i K.U.N. 

Tii 

i niedrig oder negativ 

| 

Myodegeneratio 

E. II. 


1) C. J. Rothberger, Über das Elektrokardiogramm. Wien. klm. Wochen- 
schr. 1900 Nr. 13. 
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11. Die 

Anordnung der bisherigen Ergebnisse nach 
Krankheitszuständen. 

Vorhofshypertrophie. 

pi r 

hoch, breit, verlängert, verstärkt, verdoppelt 

K. u. N. 

Pu 1 

n 

E. I. 

Phi 

rt 

E. I. 

Pi 

fehlt? 

Hypertrophie des linken Ventrikels. 

K. u. N. 

Ri 

hoch and steil 

E. II. 


klein mit starkem S 

K. u.N. 


steil mit steilem S 

K. n. N. 

Kn 

1 

hoch nnd steil 

E. II. 

Rin 

negativ und steil (S!) 

E. I. 

Si 

tief mit kleinem R., steil 

Hypertrophie des rechten Ventrikels. 

K. u. X. 

Ri 

\ negativ und steil (S!) 

1 E. II. 

Riii 

| steil und hoch 

E. I. 

Infantilisraua, „Nervöse“, Herziieurosen. 

Ri 

klein mit starkem S 
! steil mit steilem S 

i 

Myodegeneratio. 

1 K. u. N. 

Ti 

| niedrig and flach 

K. u. N. 


niedrig oder negativ 

E. II. 

Tu 

j niedrig oder negativ 

E. II. 


Während die hier in Tabellenform wiedergegebenen Befunde 
von Einthoven und Kraus und Nicolai von mancher Seite 
bestätigt wurden, sind einige denselben widersprechende Angaben 
zu verzeichnen. So äußern sich Nicolai und Simons 1 ) bezüglich 
der Verwertung des Kleinerwerdens, Verschwindens oder Negativ¬ 
werdens der Zacke T als pathognostischen Zeichens für die Mj*o- 
degeneration neuerdings sehr zurückhaltend. Dieselben kommen 
weiter auf Grund der Untersuchung eines recht großen Materials 
zu der den früheren Angaben wiedersprechenden Anschauung, daß 
die Zacke S in keiner nachweisbaren Beziehung zur Neurasthenie 
und zur Herzneurose stehe. 

1) G. F. Nicolai u. A. Simous, a. a. 0. 
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Sergius Steriopulo 1 ) hat sich bemüht, charakteristisches 
in dem Elektrokardiogramm reiner Herzfehler aufzufinden. Die 
Unterschiede, die er anführt, bestehen nicht in Abweichungen von 
der charakteristischen Grundform des Elektrokardiogrammes, sondern 
in verschiedenen Höhen der einzelnen Spitzen unter Berücksichti¬ 
gung der Dauer der einzelnen Herzrevolution und ihrer Teile bei reiner 
Mitralstenose, Mitralinsufficienz und Aorteninsufficienz. Seinen Auf¬ 
stellungen zufolge ist für die reine Mitralstenose eine hohe P und 
T-Zacke bei kleiner R-Zacke charakteristisch, für die Mitralinsuffi¬ 
cienz das tiefe S und kleine P bei mittelgroßem R, für die Aorten¬ 
insufficienz die sehr hohe R-Zacke neben der sehr kleinen T-Zacke. 
Die Befunde beziehen sich nur auf Ableitung I. 

Eine Untersuchung von Grau 2 ) bezieht sich auf die Ände¬ 
rungen des Elektrokardiogrammes bei sehr beweglichem Herzen 
oder sehr starken Verlagerungen und kommt zu dem Schluß, daß 
die Größe der Zacke S in einem bestimmten Abhängigkeitsverhält¬ 
nisse zur Lage des Herzens stehe und zwar war sie am größten 
bei Ableitung I bei querliegendera Herzen (Schwangerschaft), dann 
bei Vergrößerung des Herzens nach links, bei Übergang in die 
linke Seitenlage bei beweglichem Herzen, bei nach links verzogenem 
Herzen (Pleuraschwarte). Andererseits war in folgenden Fällen 
die Zacke S am größten bei Ableitung II: bei gerade stehendem 
Herzen und bei dem nach rechts verzogenen Herzen (Pleura¬ 
schwarte). Auch er findet, daß man sich nicht mit der Aufnahme 
einer einzigen Art der Ableitung begnügen darf. 

Eigene Ergebnisse. 

Vor allem wollen wir die Zitterkurve erörtern,' weil sie oft 
dem ganzen Elektrokardiogramm einen besonderen Stempel aufdrückt 
und mitunter derartige Entstellungen herbeiführt, daß die Deutung 
der ganzen Kurve unmöglich wird. Im allgemeinen haben unsere 
Kranken, wie man aus den Reproduktionen sieht, so wenig ge¬ 
zittert, daß die Kurven ohne weiteres als der direkte Ausdruck 
der Vorgänge am Herzen aufgefaßt werden können. Starke Zitter¬ 
kurven haben folgende Fälle dargeboten. 

Fall 1. K., 23 Jahre alt (Sten. ost. ven. sin., Insuff. valv. mitr.). 

1) S. Steriopulo, Das Elektrokardiogramm bei Herzfehlern. Zeitschr. f. 
experim. Pathol. VII p. 4(>7, 11109. 

2) H. Grau, Über den Einfluß der Herzlage auf die Form des Elektro- 
kardiogranmies. Zeitschr. f. klin. Med. Bd 09 H. 3 u. 4. 
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Fig. 13 bei Ableitung I und Fig. 16 Ableitung I, sonst bei vielen 
Aufnahmen früher und später niemals. 

Fall 7. Nov., 27 jähriger Arbeiter, Fig. 31, 32, 33 in allen 
drei Ableitungen (Insuff. valv. mitr. + aort.). 

Fall 8. R., 40 jähriger Mann (Stenos. aort., Insuff. valv. aort.). 
Fig. 34, 35, 36 in allen drei Ableitungen. 

Fall 17. W., 68 jähriger Mann, Aneurysma aort. Fig. 59, 60. 
61 in allen drei Ableitungen. 

Fall 22. Sch., 81 jähriger Mann, Emphysema pulm. Fig. 73, 
74, 75 in allen drei Ableitungen. 

Fall 4L P., 39 jährige Frau, Diabetes, Albuminurie. Fig. 103, 
104,1. und II. Ableitung, die III. 105 nicht. 

Fall 42. H. A., 53 jährige Frau, Icterus. Fig. 106, 108, I. und 
III. Ableitung, die II. Ableitung nicht. 

Fall 44. V. A., 48 jähriger Mann, Alkohol, chron., Nephr. chron. 
Fig. 109, 110, 111 in allen drei Ableitungen. 

Fall 50. R., 58jähriger Mann, Paralysisagitans (Parkinson). 
Fig. 121, 122, 123 in allen drei Ableitungen, grobschlägiges Zittern, 
die Kurve ganz deformiert. 

Fall 51. F. E., 50 jähriges Weib, Hemiathetose. Fig. 124, 126 
stark, 125 sehr schwach bei Ableitung II. Ableitung I und III 
ist stark deformiert. 

Fall 53. K. H., 36jähriger Kellner, Tabes, Lues peracta. 
Fig. 127, 128, 129 in allen drei Ableitungen. 

Bei dem ersten Falle hängt das Zittern jedenfalls nicht von 
irgendwelchen Angstgefühlen ab, es ist aber nicht ausgeschlossen, 
daß bei der bereits stattgefundenen Erholung des Kranken Ein¬ 
flüsse seitens des Sexualsystems (abusus) mit im Spiele waren. 

Der 7. und 8. Fall liefern keine genügenden Anhaltspunkte 
zur Deutung, Der 17. und 22. Fall war jedenfalls seniler Tremor, 
der 41. Fall war durch Diabetes sehr herabgekommen, der 42. betraf 
ein durch Icterus herabgekommenes Weib, der 44. Fall einen schweren 
Alkoholiker, beim 50. und 51. waren Texturerkrankungen des Zentral¬ 
organes maßgebend. Die drei Fälle unterscheiden sich auch unter¬ 
einander durch den Typus und die Ausschläge des Zitterns. Bei 
den beiden letzten Fällen war dadurch die Deutung der Kurven 
ganz untunlich. 

Es ist auffallend, daß das Zittern, wie wir zum Teil bei diesen, 
mehr aber noch bei vielen anderen Fällen, die hier nicht reprodu¬ 
ziert sind, wahrnehmen konnten, in der Mehrzahl der Fälle bei 
1 Ableitung I entweder ausschließlich oder doch ganz hervorragend 
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stattfand. Es scheint daraus hervorzugehen, daß die Hände nnd 
Arme bei der Entstehung der Zitterkurve vorwiegend beteiligt sind 
und unter diesen wieder die rechte Seite. Zu erwähnen ist aber, 
daß die verschiedenen Arten des Zitterns bei der Deutung der 
„Aufsplitterung“ (F. Kraus) sowie bei der Zweispitzigkeit der „Vor¬ 
hofszacke“ und bei dem wiederholt beobachteten „Knick“ in der 
Zacke £ genügende Berücksichtigung gefunden haben, und daß in 
dem Späteren nur solche Fälle herangezogen sind, bei denen eine 
diesbezügliche Täuschung ausgeschlossen erscheint. 

Wir beschäftigen uns zunächst mit der Vor hofszacke P. 
Diese ist, wenn sie von dem Durchschnitte abweicht, entweder 
höher oder breiter oder gespalten, oder es sind Kombinationen 
dieser Abweichungen vorhanden (hoch und breit, breit und ge¬ 
spalten usw.) oder sie fehlt ganz. Es sind aber auch Fälle vor¬ 
handen, wo bei je einer Ableitung eine, bei einer anderen eine 
andere oder kombinierte Abnormität vorhanden ist. Auch kommt 
es vor, daß bei einer Ableitung ein normales, bei einer anderen 
Ableitung ein deutlich verändertes Verhalten beobachtet wird. Es 
ist dies ein Grund mehr, sich niemals mit einer Ableitung (bei¬ 
spielsweise I) zufrieden zu geben und stets mehrere anzuwenden. 
Beispiele: 

Fig. 13, 14, 15. Pi hoch, Pu u . m sehr hoch und gespalten. 

Fig. 22, 23, 24. Pi gespalten, Pn sehr breit, Pm negativ. 

Fig. 55, 56, 57. Pi nicht vergrößert, eher klein, P« hoch nnd 
gespalten, Pm hoch. 

Fig. 103,104, 105. Pi äußerst klein, Pu enorm groß, Pm groß. 

Fig. 125 bei normalem Herzen sehr große Vorhofsschwankung Pn. 

Fig. 115, 116, 117. Pi klein, P n sehr hoch und breit, Pm 

niedrig. 

Die Spaltung der Vorhofszacke P ist von uns in 
mehreren Fällen, einmal bei P n und Pm, sonst nur bei einer Ab¬ 
leitung (Pi einmal, Pu zweimal) gesehen worden. 

Es würde naheliegen zu denken, daß dieses von irgendeiner 
ungleichmäßigen Funktion beider Vorhöfe berrühren könnte. Wir 
haben darauf hin unser Material in der Richtung gesondert, daß 
wir einerseits Fälle ins Auge faßten, bei denen beide Vorhöfe 
exzentrisch hypertrophiert und funktionell mehr belastet sein 
mußten, und solche, bei denen dieses vorwiegend, wenn nicht aus¬ 
schließlich, für den rechten Vorhof zutraf. Zu den ersteren rechnen 
wir Fälle von ausgesprochener Mitralstenose und Mitralinsufficienz, 
zu den letzteren Lungenemphysem mit normalem Klappenapparat 
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Es zeigt sich nun, daß in keinem der letzteren Fälle eine 
Spaltung der Yorhofszacke P beobachtet worden ist, obgleich selbe 
(z. B. 65, 66, 72, 74 usw.) hoch und breit war, daß dagegen eine 
solche Spaltung bei Klappenfehlern der erwähnten Art öfters be¬ 
obachtet worden ist (z. B. 11,12, 22, 26, 56). Es stimmt also dieses 
Verhalten nicht mit der oben erwähnten Vermutung überein, und 
die Ursache dürfte anderswo liegen. Auch in einem anderen Ver¬ 
hältnis, wo beide verändert sein konnten, nämlich bei multiplem 
Aneurysma besonders auch in der Aorta neben Lungenemphysem 
bei deutlich zweispitzigem Pu*) läßt die oben geäußerte Vermu¬ 
tung im Stiche. 

Auch kann die bloße Hypertrophie des rechten oder beider 
Vorhöfe nicht die ausschließliche Ursache einer Vergrößerung der 
Vorhofszacke P sein, weil wir in mehreren Fällen eine solche be¬ 
obachtet haben, wo das Herz sowohl für die übliche physikalische 
Untersuchung, als auch für Röntgendurchleuchtung und die funktio¬ 
nellen Untersuchungsmethoden sich als normal erwies, während 
auch eine sichtbare Venenundulation am Halse nicht wahrgenommen 
werden konnte (Fig. 101 Pu, 104 Pu, 116 Pu, 119 Pn, 125 Pu). Auf¬ 
fallenderweise war dann die Veränderung bei der II. Ableitung am 
deutlichsten. 

Negative Vorhofszacke wird in der überwiegenden Mehr¬ 
zahl der einschlägigen Fälle bei Ableitung III beobachtet, einmal 
haben wir sie bei Ableitung II gesehen (Fig. 24, 27, 69, 83 und 84). 

In Beziehung auf dieses verhältnismäßig seltene Vorkommen 
einer negativen Vorhofsschwankung muß darauf hingewiesen werden, 
daß Samojloff 1 2 ) der Meinung ist, die Vorhofsschwankung sei 
eigentlich eine diphasische, wovon aber in der Regel der 2. Teil 
in der Seitengalvanometerkurve nicht zum Ausdruck komme. Es 
könnte sich im vorliegenden Fall darum handeln, daß aus unbe¬ 
kannten Gründen diesmal der erste Teil einer diaphasischen Zacke 
zu schwach wäre, um zum Ausdruck zu gelangen, wenn der zweite 
ausgeprägt wäre. Indessen müssen wir betonen, daß in allen übrigen 
Fällen der von uns und anderen gekennzeichneten Vorhofsschwan- 


1) Vgl. hierzu die Mitteilung von H. E. Hering, Über die Spaltung der 
Zacken im Elektrokardiogramme. Zeitscbr. f. exper. Pathol. Bd. VII p. 363, 1909. 

2) A. Samojloff, Elektrokardiogrammstudien, Beitr. z. Pbysiol. u. Pathol. 
▼..Weiß, p. 171. Vgl. hierzu auch: R. H. Kahn, Die Störungen der Herztätig¬ 
keit durch Adrenalin im Elektrokardiogramme. Pfhiger’s Arcli. Bd. 129 p. 379 
(393), 1909. 
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kungen eine negative Hälfte auch nicht andeutungsweise vor¬ 
handen war. 

Gänzliches Fehlen von P in allen drei Ableitungen haben 
wir nur zweimal (Fig. 76, 77, 78 vitium cordis, Emphysem und 
Fig. 91, 92, 93 Basedow 7 ) gesehen. Beide Elektrokardiogramme 
unterscheiden sich dadurch, daß bei dem ersten auch im übrigen 
meist se'hr geringe Ausschläge beobachtet worden sind, während 
das zweite normales R und T in allen Ableitungen bei leichter 
Arrhythmie ohne Extrasystolen dargeboten hat. Nur im ersteren 
Falle könnte von einem Erlahmen der Vorhöfe bei gleichzeitig 
elendem Zustande des ganzen Herzens die Kede sein. Im zweiten 
Falle ist es wohl nicht möglich — bei der gleichzeitig schon ganz 
befriedigenden Beschaffenheit des Kreislaufes (abklingender Basedow) 
von einem Versagen*) oder auch nur Flimmern 1 2 ) der Vorhöfe zu 
sprechen, von letzterem schon deshalb nicht, weil die Kurve voll¬ 
ständig ohne Zittern verlief. Das einzige, was auf eine in irgend¬ 
einer Richtung mangelhafte Funktion der Vorhöfe hindeutet, ist 
die vorhandene, nicht erhebliche Arrhythmie. Um der Täuschung 
aus dem Wege zu gehen, daß eine zu starke Saitenspannung das 
Sichtbarwerden sehr schwacher Aktionsströme der Vorhöfe ver¬ 
hindert hätte, w'urde auch eine Aufnahme mit allen drei Ab¬ 
leitungen bei erheblich schwächerer Seitenspannung vorgenommen 
(94, 95, 96). Wir überlassen es den Lesern zu beurteilen, inwiefern 
die nur stellenweise sehr deutlichen, der Hauptschwankung R 
vorausgehenden Saitenausschläge auf eine Tätigkeit der Vorhöfe 
zu beziehen sind, oder ob in denselben die von Rothberger- 
Winterberg als charakteristisch für das Flimmern der Vorhöfe 
angegebenen Zeichen aufzufinden sind. 

Die Zacke Q, w r elche jedesmal nach unten gerichtet ist, 
haben wir in 18 Fällen beobachtet, davon 4mal in der I. Ab¬ 
leitung, 5 mal in der II. und 9 mal in der III. Zweimal sahen wir 
sie bei ein und derselben Person bei Ableitung n und III. 

In 10 Fällen (unter 18) findet sich teils gleichzeitig, teils in 
anderen Ableitungen bei demselben Kranken ein auffallend tiefes 
S. Die Mehrzahl der Fälle waren Herzfehler mit Hypertrophie 
des linken Ventrikels, davon zwei Aneurysmen der Aorta, doch gab 
es auch einfache Emphyseme und anscheiuend normale Herzen, 

1) H. E. Hering, Über das Fehlen der Vorhofszacke im Elektrokardio¬ 
gramm heim Irregnlaris perpetuus. Münchner nied. Wochenschr. 1909 p. 2483. 

2) C. J. Kothberger u. H. Winterberg, Über den Pnlsns irregulari» 
perpetuus. Wien. kliu. Wochenschr. 1909 p. 1792. 
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so daß wir über Q ebensowenig aussagen können wie unsere Vor¬ 
gänger. 

Die Zacke R (Initialzacke) gibt uns Anlaß, auf bereits vor¬ 
handene Aufstellungen anderer Autoren einzugehen. Einthoven 
ist, wie schon an anderer Stelle bemerkt worden ist, der Mei¬ 
nung, daß sich die Hypertrophie des linken Ventrikels dadurch 
charakterisiert, daß Ri hoch und steil, Rn wohl ebenso und Rm 
sehr niedrig, beziehungsweise negativ sehr tief ist (was ebenso vor¬ 
läufig als tiefes Sm bezeichnet werden könnte). Demgegenüber gibt 
Einthoven für die Hypertrophie des rechten Ventrikels als cha¬ 
rakteristisch an „negatives 4 * Ri (was, wie wir glauben, besser als 
niedriges Ri und tiefes Si bezeichnet werden sollte) und abnorm 
hohes Rm. w 

Bei Samojloff finden sich für die Richtigkeit dieses Ver¬ 
haltens einige Beispiele. — Einen ganz anderen Standpunkt nehmen 
Kraus und Nicolai und mit ihnen ihre Nachfolger (S t r u b e 11 usw.) 
ein, welche sich jedoch nicht ganz präzis fassen und nur auf die 
Ableitung I beziehen. Hier wird wenigstens für eine Anzahl von 
Fällen hervorgehoben, „daß eine Inkongruenz beider Herzhälften 
dem Grade des Erregungsvorganges nach zugunsten des linken 
Ventrikels eine sehr charakteristische Abweichung der Ausschläge 
und S hervorruft“ . . . „der Ausschlag R ist nie total, nicht selten 
in der Hauptsache nach abwärts dirigiert, beziehungsweise S fällt 
mehr oder weniger tief unter die Abscisse, oder die Katakrote RS 
erscheint wenigstens auffallend steil gegenüber QR“ . . . „dieser 
Abweichung des instäntanen Teils des Kammerelektrokardiogramms 
bei Überwiegen des linken Ventrikels steht eine symmetrische bei 
Hypertrophie der rechten Kammer in ähnlicher auffälliger Aus¬ 
prägung nur in viel selteneren klinischen Fällen gebenüber.“ — 
Freilich fügten Kraus und Nicolai hinzu, daß die erwähnte 
teilweise Umkehr des Vorzeichens von R, beziehungsweise die 
starke Vergrößerung von S nach unten nicht ein pathognomisches 
Zeichen für Vorhandensein einer Hypertrophie der linken Kammer 
abgeben kann, weil sich diese Zeichen auch noch bei Herzneurose, 
Infantilismus, Feminismus, Überwiegen des Sympathicus über die 
Regulatoren, labilem Vasomotorius finden, wie denn beispielsweise 
Strubeil direkt von einer „Neurasthenikerzacke“ spricht. 

Der von Einthoven für die Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels angegebene Komplex findet sich in folgenden Fällen: 

Fig. 25, 26, 27 (K.), Stenos. ost. ven. sin., Insuff. valv. mitr. 

Fig. 34, 35, 36 (R.), Aortenstenose mit Insufficienz. 
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Fig. 37, 38, 39 (K.), Aortenstenose. 

Fig. 43, 44, 45 (T.), Aortenstenose mit Insufficienz. 

Fig. 49, 50, 51 (K), Aneurysma aortae. 

Fig. 52, 53, 54 (K), Aneurysma aortae. 

Fig. 97, 98, 99 (Sal.), Basedow, hier durchwegs mit kleinen 
Ausschlägen bis auf die Nachschwankung. 

Fig. 109, 110, 111 (V.), chron. Alkoholismus. 

Betrachtet man diese Gruppe von Fällen, so sind es mit zwei 
Ausnahmen durchweg solche, bei denen eine Hypertrophie des 
linken Ventrikels sicher vorhanden war. Die beiden erwähnten 
Ausnahmen sind dieses nur insofern, als nicht sichere Zeichen 
einer Hypertrophie desselben Herzabschnittes Vorlagen. In dem 
einen war vielleicht eine Insufficienz der Mitralis dabei. Der zweite 
hatte eine seit mindestens 12 Jahren bestehende chronische Nephritis 
und starke Pulsspannung. 

Andererseits finden sich unter unseren Fällen mit Hypertrophie 
des linken Ventrikels viele, mindestens 10, die jene Form des 
Elektrokardiogramms nicht dargeboten haben, obgleich die Herz¬ 
veränderung mit allen üblichen Methoden klinisch nachweisbar war. 

Dem gegenüber stehen mehrere Fälle, bei denen die in Rede 
stehenden Veränderungen nicht vorhanden, dagegen solche da waren, 
wie sie von Einthoven als charakteristisch für die Hj r pertrophie 
des rechten Ventrikels angegeben worden sind, d. i. ein negatives 
Bj (besser aiisgedrückt niedriges Rj und tiefes Si und ein sehr 
hohes Rin). 

Es findet sich dieses vor allem in sämtlichen 18 Aufnahmen 
vom Kranken K., von denen wir 15 reproduziert haben (Fig. 4 
bis 18). Stenos. ost. ven. sin., Insuff. valv. mitr., relative Tricuspidal- 
insufficienz. Außerdem: 

Fig. 46, 47, 48 (X.), Mitralinsufficienz -f- Stenose. 

Fig. 55, 56, 57 (K.), Aneurysma aort., Emphysem, (kleine Aus¬ 
schläge). 

Fig. 79, 80, 81 (T.), Uraemia, Nephritis haemorrhag. 

Fig. 100, 101, 102 (K.), Diabetes mellitus, normales Herz (hier 
Ri ziemlich groß). 

Fig. 115, 116, 117 (Sch.), Hysterie, Herz normal (Ri ziemlich 
groß). 

Fig. 118, 119. 120 (K.), Hysterie, Herz normal. 

Der erste Fall hat unzweifelhaft eine starke exzentrische 
Hypertrophie des rechten Ventrikels, der zweite hat sicher eine 
vorwiegende Hypertrophie des linken Ventrikels bei Aorten- 
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insufficienz, der 3. Fall hat auch eine exzentrische Dilatation des 
rechten Herzens neben einer solchen des linken Herzens. Im 4. Fall 
ergibt das Röntgenbild keine Vergrößerung des Herzens, im 5. Fall 
ebensowenig, desgleichen im 6. und 7. Keine jener Aufstellung ent¬ 
sprechenden Veränderungen bei exzentrischer Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, wie sie als notwendige Folgeerscheinung von 
Emphysem bei kräftigen Leuten vorgefunden wird, waren vorhanden 
in nachstehenden Fällen: 

Fig. 65, 66 (Z.), Emphysema pulm. 

Fig. 67, 68, 69 (K.), Emphysema pulm. 

Fig. 70, 71, 72 (K.), Emphysema pulm. 

Fig. 73, 74, 75 (St.), 80 Jahre alt, Emphysem. 

Fig. 76, 77, 78 (N.), seniles Herz, Emphysem. 

Die drei ersten sind kräftige Herzen, die zwei letzten nicht. 
Aber auch bei den ersten fehlen jene Charakteristika vollkommen. 

Es sind also die von Einthoven für Hypertrophie des rechten 
resp. linken Ventrikels angegebenen Kennzeichen in einzelnen 
Fällen zutreffend (besonders beim linken Ventrikel), in anderen 
vorhanden ohne nachweisbare Vergrößerung beziehungsweise Massen¬ 
zunahme des betreffenden Herzabschnittes, in vielen fehlen sie bei 
klinisch festgestellter Zunahme ganz. 

Es läßt sich also aussprechen, daß sich aus dem Zustande 
des Elektrokardiogrammes allein ein sicherer Schluß im Sinne 
Einthovens auf das klinische Verhalten des rechten oder des 
linken Ventrikels oder beider nicht ziehen läßt, obgleich die Coin- 
cidenz sehr oft stattfindet. 

EinKnickodereineDoppelspitzeinRlagin folgenden 
Fällen vor: 

Fig. 38, H. Ableitung, Aortenstenose, Stenosis ost. venös, sin., 
Insuff. valv. aort., zweispitziges R, mehr noch in 

Fig. 39, III. Ableitung, Sten. aort, Insuff. valv. mitr., Sten. 
ost. ven. sin., Emphys. pulm. 

Fig. 21, IH. Ableitung, im absteigenden Schenkel (Insuff. valv. 
mitr., Stenos. ost. ven. sin., Pericarditis obsoleta). 

Fig. 22, 1. Ableitung, Insuffic. valv. mitr., Sten. ost. ven. sin., 
Herzhypertrophie. 

Fig. 71, H. Ableitung, Emphysem, Arteriosklerose. 

Fig. 78, III. Ableitung, im aufsteigenden Schenkel, kleine 
Zacken, Emphysem (70 Jahre). 

Fig. 64, III. Ableitung, Aneurysma aort., im auf-' und ab¬ 
steigenden Schenkel. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 38 
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Fig. 42, III. Ableitung, im aufsteigenden Schenkel, Sten. ost. 
ven. sin., Insuff. valv. aort., sehr enger Puls. 

Alle hier genannten Fälle betreffen Herzfehler, zum Teil mit 
auffallend engem Pulse bei exzentrischer Hypertrophie beider Herz¬ 
hälften. 5 mal war der Knick nur bei Ableitung III und zwar 
jedesmal im absteigenden Schenkel, darunter einmal auch im auf¬ 
steigenden. 2 mal war der Knick nur bei Ableitung II, darunter 
einmal geradezu ein zweispitziges R darstellend, lmal bei Ab¬ 
leitung I. Man könnte denken, daß irgendeine Inkongruenz in der 
Tätigkeit beider Kammern die Ursache sei — aber es liegt für 
eine solche Annahme kein genügender Anhaltspunkt vor. Bei 
Einthoven findet sich ein solcher Fall von Knick bei angeborenem 
Herzfehler ausdrücklich erwähnt, in den von anderen publizierten 
Kurven sieht man sie gelegentlich ohne nähere Angaben. 

DieZackeShat frühzeitig die Aufmerksamkeit von N i c o 1 a i 
und Kraus in der Richtung auf sich gezogen, daß sie bei ihren, 
nur die Ableitung I berücksichtigenden Angaben der Meinung Aus¬ 
druck gaben, ihr Vorkommen sei in eine Beziehung zur Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels zu bringen. Doch betonte Kraus 
auch, daß eine gleiche Zacke ohne Hypertrophie bei bloßer nervöser 
Erregung des Herzmuskels vorkomme, undStrubell ging, wie er¬ 
wähnt, so weit, die Zacke schlechtweg als „Neurasthenikerzacke* 
zu bezeichnen. Kraus fand sie, wie oben mitgeteilt, bei „Infanti¬ 
lismus“, „Feminismus“, „Überwiegen des Sympathicus über die 
Regulatoren“ und „labilem Vasomotorius“ und besonders bei Herz¬ 
neurose. Neuerdings sprechen sich Nicolai und Simons bezüg¬ 
lich der Bedeutung der Zacke S in sehr zurückhaltender Weise aus. 

Wir finden S bald als kleine Zacke, bald als sehr große Senkung 
mit allen Übergängen und in allen Ableitungen, jedoch meist nicht 
gleichzeitig in diesen. Die ausgesprochenen Fälle, welche mit 
einem besonderen Verhalten von R kombiniert sind, haben bereits 
bei diesem ihre Besprechung gefunden. 

Außerdem haben wir folgendes beobachtet. 

In allen drei Ableitungen: 

Fig. 46, 47, 48, Insuff. valv. aort., Herzhypertrophie besonders 
links, wurde schon wiederholt besprochen. 

Fig. 76. 77, 78, N., 73 Jahre, Degeneratio myocardii, Brady- 
cardia, Emphys., Thromb. ven. crur. Ri und Si sind hier ganz un¬ 
klar, vielleicht Si vorhanden, Sn u . in ist deutlich, bei Rin ein Knick 
im aufsteigenden Schenkel, P fehlt überall! 
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Fig. 85, 86, 87, Pleuritis obsol. sin., Herzdislokation nach links, 
Perikarditis überstanden — sonst normale Kurve. 

Fig. 112, 113, 114, Neurasthenie, lebhafte Reflexe, sonst alles 
normal. 

Fig. 127, 128, 129, Lues peracta, Tabes. 

Davon waren Fig. 46 groß und tief, Fig. 76, 85, 112, 127 klein 
und seicht. 

Bei Ableitung I und einer oder der anderen oder keiner anderen 
findet sich S: 

Groß und tief: 

Fig. 4—18 bei I konstant, sehr tief, selten bei anderen Ab¬ 
leitungen und dann an Tiefe wechselnd. 

Fig. 55 nur bei I Aneurysma, hier P klein, später zweispaltig. 
Fig. 67 bei I stärker, bei II schwach, Emphysem. 

Fig. 79 nur bei I, Nephritis haemorrhag. 

Fig. 100 Diabetes mellitus bei I und II neben großem R. 

Fig. 115, Hysterie nur bei I. 

Fig. 118, Hysterie, bei I und II und hier an beiden Stellen sehr 
allmählich verlaufend, also lang dauernd. 

Klein und seicht: 

Fig. 19, Mitralinsufficienz, früher auch Perikarditis. 

Fig. 40, Insuff. + Stenos. valv. aort., bei I etwas stärker, bei 
II nur angedeutet. 

Fig. 59, Aneurysma aort. nur bei I. 

Fig. 103, Diabetes nur bei I. 

Fig. 124, Hemiathetose nur bei I. 

Ordnen wir die Fälle nach der Größe des Ausschlages S, so 
ergibt sich: 

Tiefer Ausschlag: Bei drei schweren Klappenfehlern, einem 
Emphysem, einer hämorrhagischen Nephritis, einem Diabetes und 
zwei Hysterien. 

Leichter Ausschlag: Bei einer Myokarddegeneration, einer 
möglichen Perikardverwachsung, einem Aortenaneurysma mit Senium, 
einer Mitralstenose mit überstandener Perikarditis, einer chronischen 
Nephritis mit Arteriosklerose, einem Diabetes, einer alten Hemi¬ 
athetose, einer Tabes und einer Neurasthenie. 

"Wie man sieht, läßt sich eine bestimmte Coincidenz mit ge¬ 
wissen Krankheitszuständen nicht herauserkennen. Doch scheint 
großes tiefes S mit kräftigem Herzen, seichtes bei schwächerem 
vorzukommen. Daß die großen, tiefen S-Zacken gerade bei Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels Vorkommen, läßt sich nicht behaupten, 
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ebensowenig, daß sie ein Kennzeichen für Herzen nervöser Personen 
seien. Wir haben sie unter anderem vermißt bei zwei Fällen von 
Infantilismus, sämtlichen Fällen von Basedow und mehreren aus¬ 
gesprochenen Fällen von Neurasthenie mit Herzbeschwerden. 

Die Zacke T war in der Regel bei I und II hoch, bei III 
weniger hoch oder sehr seicht. Abweichungen hiervon kamen in 
vielen Fällen vor: 


Ti, ii, m hoch: 

_ Fig. 4, 5, 6. 

Fig. 13, 14, 15 stärker 
Fig. 16, 17, 18 sehr stark 
Fig. 73, 74, 75, Mann, sehr stark 
Fig. 100, 101, 102, (Diabetes) . . 
Fig. 112, 113, 114, Neurastheniker 


21 Jahre all 

81 Jahre alt. 
28 . . 
20 r . 


Ti hoch, Tu hoch, Tm niedrig: 

Fig. 22, 23, 24, Sten. ost. ven. sin. -}- Insuff. 

valv. mitr. (breit, P. zweispaltig) .... 24 
Fig. 46, 47, 48, Insuffic. valv. aort., Herzhyper¬ 
trophie .19 

Ti hoch, Tn hoch, Tm negativ: 

Fig. 79, 80, 81, Nephritis haemorrhag. ... 25 

Fig. 67, 68, 69, Emphys., Alkoh. chron. ... 55 
Fig. 85, 86, 87, Pleuritis Perikarditis abge¬ 
laufen, Dislokation (Unterschied bei Rn) . 47 
Fig. 70, 71, 72, Emphys., Arteriosklerose... 58 


Fig. 115, 116, 117, Hysterie.19 

Fig. 59, 60, 61, Aneurysma.68 - 

Ti hoch, Tn hoch, Tm nicht aufgenommen: 

Fig. 65, 66, Emphysem.49 

Ti hoch, Tn hoch, Tm fehlend: 

Fig. 31. 32, 33, Ins. v. mitr. et aort.27 

Fig. 88. 89, 90, Anaemia perniciosa.47 r 

Fig. 118, 119, 120, Hysterie.ca. 58 r 

Ti hoch, Tn tief, Tm tief (negativ). 


Fig. 7, 8, 9, bei stärkerer Inkompensierung . . 21 

Ti hoch, Tn seicht, Tm tief: 

Fig. 10, 11, 12. 

Fig. 25. 26, 27, Stenos. ost. ven. sin.41 
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Ti hoch, Tn seicht, Tm wenig tief: 

Fig. 97, 98, 99, Basedow.20 Jahre alt. 

Ti hoch, Tn nr nicht aufgenommen: 

Fig. 58, Aneurysma.. . 50 ,, „ 

Ti mäßig, Tn mäßig, Tm seicht: 

Fig. 91, 92, 93, Basedow.48? „ 

Ti etwas seichter, Tu hoch, Tm seicht: 

Fig. 28, 29, 30, Stenos. ost. v. sin., schwächlich .18 „ „ 

Ti seicht, T n hoch, TmO: 

Fig. 19,20,21, Herzhypertrophie, Pericard, obsol., 

Endocard.15 ,, r 

Fig. 127, 128, 129, Tabes.36 „ 

Ti seicht, Tn seicht, TmO: 

Fig. 52, 53, 54, Aneurysma.20 ,. „ 

Ti seicht, Tn negativ, Tm negativ: 

Fig. 109, 110, 111, Alcohol. chron.48 „ 

Fig. 40, 41, 42, Stenos. aort., Ins. v. aort. . . 24 ,. „ 

Fig. 55, 56, 57, Aneurysma.58 ,, 

Fig. 76, 77, 78, Emphysem.70 „ „ 

Ti seicht, Th zweifelhaft, Tmo: 

Fig. 103, 104, 105, Diabetes.39 „ 

Tie, Tu fast fehlend (negativ?), Thjo. 

Fig. 82, 83, 84, Arteriosklerose, Nephritis 

(t 2 Monate später).55 „ „ 

Fig. 106, 107, 108, Care, vesic. felleae, elend . . 53 ,, ,, 

Tio, T n hoch, T m hoch: 

Fig. 43, 44, 45, Ins. valv. aort.35 „ ,. 

Ti stark negativ, Tn negativ, Tm hoch: 

Fig. 34, 35, 30, Sten. aort.ca. 50 „ ., 

Ti stark negativ, Tu Tm seicht positiv: 

Fig. 37, 38, 39, Sten. aort., Sten. o. v. sin. . . 53 ,. 

Ti stark negativ, Tn stark negativ, Tm mittelhoch positiv: 

Fig. 49, 50, 51, Aneurysma.26 „ „ 

Ti negativ (tief), Tn negativ (tief), Tm negativ: 

Fig. 62, 63, 64, Aneurysma.41 

Im allgemeinen nimmt man an, daß T bei kräftigem Herzen 
stattlich positiv entwickelt sei, daß es dagegen bei schwachem, 
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marantischem, degeneriertem Herzen fehle. Deshalb soll es auch 
bei zunehmendem Alter an Höhe abnehmen (Kraus und Nicolai). 

In unserem Material finden wir Ti bei einem 81jährigen und 
bei einem 68 jährigen, marantischen Mann (kleines Aneurysma) sehr 
stark entwickelt. — Wenn wir von den schwer zuzuteilenden Über¬ 
gangsfällen und von jenen, wo Ti fehlte, aber Tu oder T m hoch 
war, absehen, so bemerken wir unter den Fällen mit fehlendem T 
oder fast fehlendem T eine marantische Frau von 70 Jahren mit 
Emphysem, eine elende 53 jährige Frau mit Carcinom der Gallen¬ 
blase und Icterus, eine 39jährige Frau mit schwerem Diabetes, 
einen bald darauf verstorbenen 55 jährigen Mann mit Nephritis und 
Arteriosklerose. Sehr seichtes Ti bei negativem Tj und Tn bot 
eine 58jährige Frau mit starkem Aortenaneurysma dar, sehr 
schwaches Tr und Tu bei Tmo ein 20jähriger Mann mit Aorten¬ 
aneurysma. Es ist auffallend, daß bei in allen Ableitungen seichtem 
oder negativem T die Aneurysmen stark vertreten sind. 

Negatives Ti, n, iii war bei einer Frau mit Aortenaneurysma 
vorhanden, bei einem schweren Herzfehler (junger Mann), der oft 
(6 mal) untersucht wurde, fand sich bloß einmal stark negatives 
Tn u. ui bei hohem Ti. 

Bei schlechtem Herzen fand sich übrigens oft hohes Ti, bei 
gutem ebenso oft seichtes Tj. 

Bei einem an anderem Orte zu besprechenden, in dieser Arbeit 
nicht aufgenommenen Fall von Dissoziation der Vorhöfe und Ven¬ 
trikel mit Adam-Stokes ! schem Syndrom waren auffallend hohe Tn 
vorhanden, bei fast fehlendem oder leicht negativem Ti (Zitterkurve). 
Bei einem sehr charakteristischen anderen Falle von Adam- 
Stokes mit Dissociation mit 10—28 Pulsen gab es hohes Ti und 
Tn bei vielleicht negativem Tm. 

Alle anderen Fälle mit Ausnahme der, wie erwähnt, speziell 
abzuhandelnden Arrhythmien haben, während sie die verschiedensten 
Krankheitszustände ohne besondere Beteiligung des Herzens be¬ 
troffen haben, z. B. Lungentuberkulose, Bauchfelltuberkulose, Nephri¬ 
tiden, Diabetes, Icterus (mit und ohne Pulsretardation) usw. keine 
derartigen Elektrokardiogramme ergeben, welche irgend bemerkens¬ 
wert von der als normal anzusehenden Durchschnittsform abweichen 
würden. Wir verzichten deshalb auf eine graphische und sonstige 
Wiedergabe derselben. 

Es würde nun naheliegen, die Ergebnisse der vorstehenden 
Arbeit in Schlußsätze zusammenzufassen. Wir unterlassen dieses 
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ans dem Grunde, weil wir dann eigentlich die ganze Arbeit ohne 
die Belege rekapitulieren müßten. Wohl stellt es sich öfters heraus, 
daß die bei bestimmten, sehr ausgesprochenen krankhaften Er¬ 
scheinungen am Herzen im Elektrokardiogramm zu beobachtenden 
Veränderungen in gesetzmäßiger Weise vorzukommen scheinen. 
Das gilt für ausgesprochene Hypertrophien des linken Ven¬ 
trikels wie des rechten und für Vorkammerhypertrophie. Jedoch 
fehlen solche Veränderungen auch vielfach bei sonst sehr aus¬ 
gesprochenen derartigen Erkrankungen, andererseits finden sie sich 
bei klinisch normalen Herzen ohne vorläufig erkennbare Ursache 
vor. Daraus ergibt sich mit Sicherheit die Anschauung, daß für 
die im vorstehenden vorgebrachten Formen der Erkrankungen das 
Elektrokardiogramm wohl öfters als eine willkommene Bereicherung 
des diagnostischen Schatzes herangezogen werden kann, daß aber 
weder aus ihm allein eine auch nur einigermaßen sichere Diagnose 
gemacht werden kann, noch daß es in den meisten solchen Fällen 
die mit den bisher verwendeten Methoden erreichten Diagnosen 
wesentlich zu stützen imstande ist. Denn gerade jene krankhaften 
Veränderungen am Herzen, welche die auffallendsten und vielleicht 
innerhalb bestimmter Grenzen typischesten Erscheinungen im 
Elektrokardiogramm mit sich bringen, sind mit den bisherigen 
diagnostischen Hilfsmitteln am sichersten zu diagnostizieren. 

Ist es auch nicht ausgeschlossen, daß bei reinen unkompli¬ 
zierten Herzfehlern für dieselben charakteristische zeitliche Abände¬ 
rungen im Sinne von Sergius Steriopulo existieren, so steht 
ihrer Verwertung in erster Reihe der Umstand, daß sie im einzelnen 
fließend ineinander übergehen, dann aber jener, daß ganz isolierte 
Klappenfehler einer bestimmten Art ■wohl außerordentlich selten 
Vorkommen, entgegen. 

Die eigentliche, klinisch praktische Bedeutung des Elektro- 
kardiogrammes scheint vielmehr nach einer ganz anderen Seite hin 
zu liegen, nach der Deutung der Arrhythmien und der Überleitungs¬ 
störungen, ein Gegenstand, dem wir eine weitere Arbeit zu widmen 
gedenken. 
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Weitere Beiträge zur Lehre von der Hämophilie. 

Von 

Prof. Dr. Hermann Sahli, Bern. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Im Jahre 1905 habe ich im 56. Band der Zeitschrift für klinische 
Medizin eine sich auf die Beobachtung von 4 Fällen stützende Ar¬ 
beit über das Wesen der Hämophilie publiziert, deren wesentliche 
Resultate ich hier voraussetzen muß. Ich will diese Resultate 
deshalb zunächst folgendermaßen kurz zusamraenfassen. 

1. Morphologisch fand sich in den untersuchten Fällen im 
Blut eine normale oder leicht verminderte Gesamtleukocytenzakl 
mit verminderter Zahl der neutrophilen Leukocyten, prozentischem 
Überwiegen der Lymphocyten und ungefähr normalen Blutplättchen¬ 
zahlen. 

2. Die Alkalitätsverhältnisse und der Gefrierpunkt des Blutes 
waren normal. 

3. Die Fibrinmenge des Blutes war normal. 

4. Als charakteristisches Merkmal der Hämophilie ergaben 
sich auffällige Veränderungen der Gerinnungsfähigkeit des Blutes. 
Zur Zeit, wo die Patienten nicht unter dem Einfluß eines stärkeren 
Blutverlustes stehen, erweist sich die Gerinnungsfähigkeit 
des Blutes als hochgradig gegenüber der Norm vermindert 
Es zeigt sich dies sowohl durch den Zeitpunkt des Beginnes der 
Gerinnung als namentlich auch durch den Zeitpunkt der Beendi¬ 
gung derselben. Ich machte dabei aufmerksam darauf, daß der 
Unterschied gegenüber der Norm bei der Verwendung größerer 
Blutmengen deutlicher ausfällt als bei der Benutzung der Vierordt- 
schen Kapillarröhrchenmethode und daß wahrscheinlich in Ver¬ 
schiedenheiten der Technik der Gerinnungsbestimmungen der Haupt¬ 
grund für die auffällige Tatsache zu suchen ist, daß die Angaben 
früherer Autoren über die Gerinnungsfähigkeit des Hämophilie- 
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blutes sehr divergierten. Ich zeigte auch, daß, um einwandsfreie 
Resultate zu erhalten, es erforderlich ist, das Blut für jede einzelne 
Bestimmung aus einer ad hoc frisch angelegten Stichwunde zu 
entnehmen. Die Verzögerung der Gerinnung des Hämophilieblutes 
in den blutungsfreien Zeiten ist so konstant, daß sie für die 
Diagnose der Krankheit gegenüber Purpura und anderen hämor¬ 
rhagischen Diathesen ausschlaggebend ist. 1 ) Ich konnte des ferneren 
nachweisen, daß die mangelhafte Gerinnungsfähigkeit des Hämophilie¬ 
blutes durch Zusatz minimalster Spuren defibrinierten Normalblutes 
aufgehoben und in normale Gerinnungsfähigkeit verwandelt wird. 

In einem für die Auffassung der Hämophilie besonders wich¬ 
tigen Fall zeigte zur Zeit, wo der Kranke aus einer Fingerwunde 
unstillbar blutete, sowohl das aus dieser Fingerwunde fließende als 
das an anderer Stelle aus einer frischen Stichwunde für die Unter¬ 
suchung gewonnene Blut gesteigerte Gerinnungsfähigkeit, was 
ich als eine Reaktion des Organismus gegen den Blutverlust deutete. 
Aus dieser Beobachtung, bei welcher trotz der gegenüber der Norm 
gesteigerten Gerinnungsfähigkeit des Blutes die Blutung nicht 
zum Stehen kommen wollte, schloß ich, daß die verminderte Ge¬ 
rinnungsfähigkeit des Blutes bei der Hämophilie nicht die einzige 
Ursache für die schwere Stillbarkeit der hämophilen Blutungen 
sein kann, sondern daß die Fortdauer der Blutungen wahrschein¬ 
lich außerdem an einer der schlechten extravaskulären Gerinnbar¬ 
keit des Blutes koordinierten Veränderung der Eigenschaften der 
Gefäßwände liegt, einer Veränderung, durch welche die aktive Be¬ 
teiligung der Gefäßwand an der mit der Thrombenbildung ver¬ 
bundenen intravaskulären Gerinnung verhindert wird. Gleich¬ 
zeitig ergab sich aus dieser interessanten Tatsache einer Disso¬ 
ziation der extravaskulären und der intravaskulären 
Gerinn ungbzw. der Blutgerinnung an der Wundoberfläche und der 
blutstillenden Thrombenbildung, daß bei dem Vorgang der p h y s i o lo¬ 
gischen Blutstillung, neben der extravaskulären Gerinnung des 
Blutes noch eine chemische Beteiligung der lädierten Gefäßwand mit¬ 
spielt. Diese chemische Beteiligung der Gefäßwand kann nach unseren 
Kenntnissen von den Faktoren der Blutgerinnung und dem Vorkommen 

1) Eine Ausnahme macht, so viel bis jetzt bekannt ist, bloß die choläinische 
hämorrhagische Diathese, bei welcher nach den Untersuchungen von Morawitz 
und Bierich (Arch. f. experira. Path. u. Pharmak. Bd. 56 p. 115) die Eigen¬ 
schaften des Blutes denjenigen des Hämophilieblutes ähnlich sind. Die Angabe 
von E. Weil, daß bei allen möglichen hämorrhagischen Diathesen die Gerinnungs¬ 
fähigkeit des Blutes herabgesetzt sei, konnte ich nicht bestätigen. 
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des Fibrinfermentes und seiner Vorstufe, des Thrombogens, nicht 
darin liegen, daß die Gefäßwand selbst Fibrinferment oder Throm- 
bogen liefert. Denn die Gewebe sind nach den Untersuchungen 
von Morawitz 1 ) nicht selbst als Quellen dieser Substanzen zu 
betrachten. Vielmehr ist die einzige Quelle des Thrombogens nach 
Morawitz in den Blutplättchen zu suchen und das Fibrinferment 
entsteht aus dem Thrombogen durch die Wirkung von Thrombo- 
kinase und Kalksalzen. Wo kein Thrombogen entsteht, da kann 
auch Fibrinferment sich nicht bilden und die Gefäßwand kann 
also nicht als Quelle von Fibrinferment bezeichnet werden. Des¬ 
halb und weil die extravaskuläre Gerinnung des Blutes bei jenem 
Patienten ergab, daß es dem Blute keineswegs an Thrombogen 
mangelte, muß die Beteiligung der Gefäßwand an der physiologi¬ 
schen Blutstillung bzw. Thrombenbildung darin gesucht werden, 
daß die verletzte Wand des blutenden Gefäßes unter physiologischen 
Verhältnissen eine gerinnungsbeschleunigende Substanz, also nach 
der Morawitz’sehen Lehre Thrombokinase, die sich ja nach 
M o r a w i t z in allen Geweben vorfindet, frei werden läßt und da¬ 
mit die Ausbildung des blutstillenden Thrombus begünstigt. In 
dem erwähnten Falle von Hämophilie mußte also die Ursache der 
fehlenden Blutstillung darin gesucht werden, daß die angeschnittenen 
Gefäßwände an der blutenden Stelle nicht genügende Mengen von 
Thrombokinase abgaben. Daraus ergab sich der weitere Schluß, 
daß auch da, wo bei einer hämophilen Blutung das Blut noch die 
charakteristische Gerinnungsunfähigkeit zeigt, neben dieser Eigen¬ 
schaft des Blutes auch die erwähnte Eigenschaft der hämophilen 
Gefäßwand für die Erklärung der schweren Stillbarkeit der Blutung 
herangezogen werden muß. Sehr nahe lag nun auch die fernere 
Schlußfolgerung, daß diese bei der Hämophilie vorhandene Eigen¬ 
schaft der Gefäßwand eine der mangelhaften Gerinnungsfähigkeit 
des hämophilen Blutes in ihrem Wesen koordinierte Erschei¬ 
nung ist. Hierdurch wird es nun wieder wahrscheinlich, daß auch 
der außerhalb der Blutungszeiten regelmäßig konstatierten mangel¬ 
haften extravaskulären Gerinnungsfähigkeit des Blutes Thrombo- 

1) Morawitz. Hofmeisters Beiträge 1904 Bd. IV. Die vorstehende Arbeit 
wurde vom Standpunkte der Mora witz'sehen GerinnungslehreausabgefaGt, Die 
wichtige Arbeit von N ol f (Revue de medecine Jahrgang 29 Nr 12, 3 raemoires 1909) 
kam mir erst nach Abschluß dieser Arbeit zur Kenntnis und ich muß mich deshalb 
darauf beschränken, am Schlüsse in einem Anhang auseiuanderzusetzen wie sich 
die von mir liier mitgeteilten Tatsachen im Lichte der Nolf'scheu Gerinnungs- 
theorie deuten lassen. 
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kinasemangel zugrunde liegt. Wenn man die Logik dieser Ge¬ 
dankengänge akzeptierte, so ergab sich hieraus die weitere, vor¬ 
läufig allerdings noch teilweise hypothetische Annahme, daß es 
sich bei der Hämophilie vielleicht um die allgemeine durch den 
Keim vererbbare fehlerhafte Eigenschaft der Zellen des hämophilen 
Organismus überhaupt handelt, nicht genügend Thrombokinase zu 
liefern. Denn es ist nicht aus den Augen zu lassen, daß auch der 
Thrombokinasemangel im extravaskulären Blut auf eine fehlerhafte 
Qualität der Zellen, in diesem Fall der Blutzellen bezogen werden 
muß. Ohne die Annahme einer allgemeinen Veränderung der 
Zelleigenschaften erschien die merkwürdige Koinzidenz der von den 
Blutzellen abhängigen mangelhaften extravaskulären Gerinnbarkeit, 
mit der, wie ich gezeigt habe, davon unabhängigen und von der 
Gefäßintima abhängigen gestörten Thrombenbildung nicht verständ¬ 
lich. Mit der Annahme, daß auch im extravaskulären Blut der 
Mangel an Thrombokinase für die mangelhafte Gerinnungsfähigkeit 
entscheidend ist, stimmt der angeführte gerinnungsbefördernde Ein¬ 
fluß eines minimalen Zusatzes von normalem defibriniertem Blute 
zu dem Hämophilieblut überein, obschon man den Einwand machen 
kann, daß, falls man von den angeführten Argumenten absieht, 
welche uns durch das Verhalten der Gefäßwand auf die Thrombo¬ 
kinase hingewiesen haben, man bei der Wirkung des Zusatzes 
defibrinierten Blutes auch an den Einfluß von fertigem Fibrin¬ 
ferment denken könnte. Dieser Einwand soll übrigens in der 
vorliegenden Mitteilung widerlegt werden. Die Annahme einer 
veränderten Beschaffenheit der Gefäßwände bei der Hämophilie 
die sich in einer gestörten Thrombenbildung der blutenden Ge¬ 
fäße kundgibt erklärt vielleicht auch die Neigung der Hämophilie, 
zu spontanen Blutungen und gibt möglicherweise auch den Schlüssel 
zum Verständnis der sogenannten lokalen Hämophilien, bei denen, 
falls sich überhaupt dieser Begriff als haltbar erweisen wird, die 
hämophile Anomalie der Gewebe einen nur lokalen Charakter 
haben und infolgedessen die extra vaskuläre Blutgerinnung nicht 
beeinflussen würde. Außerdem erklärt bei der echten allgemeinen 
Hämophilie die Annahme einer allgemeinen chemischen Ano¬ 
malie der Gewebe den torpiden Charakter der mit den Blutergüssen 
in die Gelenke verbundenen Gelenksentzündungen. Ich schlug 
übrigens vor, gelegentlich bei Anlaß von Todesfällen hämopliiler 
Patienten die verschiedenen Organe direkt auf ihren Gehalt an 
Thrombokinase zu untersuchen. 

In therapeutischer Beziehung kam ich zu dem Resultate, daß 
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für die Behandlung hämophiler Blutungen allgemeine gerinnungs- 
befordernde und auch die übrigen sogenannten allgemein blut¬ 
stillenden Mittel, abgesehen von dem überhaupt problematischen 
Wert der letzteren, keine Bedeutung haben, sondern daß zur Stil¬ 
lung einer hämophilen Blutung, da wo die blutende Stelle über¬ 
haupt zugänglich ist, lokale Applikationen und unter diesen vor 
allem komprimierende Verbände angezeigt sind. Die letzteren 
haben außer ihrer vorübergehenden mechanischen Bedeutung die 
Wirkung, das auch bei den Hämophilen schließlich sich bildende 
Fibrinferment in die Gefäßmündungen hineinzupressen, bzw. da¬ 
selbst festzuhalten. Zur Behandlung der Krankheit als solcher 
ergab sich aus meiner Theorie der Hämophilie, daß der Versuch 
einer allgemeinen Konstitutionsverbesserung auf dem Wege der 
Ernährung noch am ersten Aussicht auf Erfolg bietet. Daß in 
dieser Beziehung die Aussichten nicht immer ganz schlecht sind, 
beweisen bei sozial schlecht gestellten Patienten die Erfolge der 
Spitalernährung und die häufig beobachtete spontane Besserung 
des hämophilen Zustandes mit dem Älterwerden der Patienten. 

Ich mußte diese Zusammenfassung meiner früheren Resultate 
und des sie verknüpfenden Gedankenvorganges hier vorausschicken, 
weil ich mich in meiner heutigen Mitteilung darauf beziehen muß 
und weil gerade der etwas komplizierte Gedankengang nicht immer 
richtig verstanden worden ist, so daß meine Auffassung von der 
Hämophilie unter Verkennung der Beweiskraft meiner Deduktionen 
bzw. der ihnen zugrunde liegenden Tatsachen als bloß hypothetisch 
und gewissermaßen intuitiv hingestellt wurde, was sie durchaus 
nicht ist. 

Im Jahre 1905, 1906 und 1907 erschienen dann die Mitteilungen 
von W eil 1 ), welche meine Angaben über die mangelhafte Gerinnungs¬ 
fähigkeit des Blutes bei Hämophilie bestätigten, aber zu dem Re¬ 
sultate kamen, daß die verlangsamte Gerinnung auf der Anwesen¬ 
heit gerinnungshindernder Körper im hämophilen Blute beruhe, eine 
Auffassung, welche ich in meiner Arbeit auch diskutiert aber ge¬ 
stützt auf triftige Gründe abgelehnt hatte. 2 ) 

1) E. Weil, Acad. des Sciences 9. u. 16. Oct. 1905, Soc. rned. des liopitaux 
de Paris 26. Oct. 1906 und 18. Janvier 1907. Weitere Arbeiten Weil 1 » 8. 
S. 545 Anni. 3. 

2) Diese Ablehnung geschah, weil jene Annahme nicht erklärt, warum in 
dein einen meiner Falle, der für die Pathologie der Hämophilie so wichtig ist, 
das Blut wahrem! eines Blutverlustes normale Gerinnungsfähigkeit zeigte und 
dennoch die Blutung nicht stand. Es konnte in diesem Fall auch eine lokale 
Produktion gerinnungsheinmender Substanzen in der Mündung des blutenden Ge- 
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Im Jahre 1908 erschien dann ferner eine Arbeit von Mora¬ 
witz und Loßen 1 ), in welcher die Autoren das Blut eines Hä¬ 
mophilen speziell mit Rücksicht auf die Frage nach der Ursache 
der mangelhaften Gerinnungsfähigkeit, die auch sie bestätigen 
konnten, untersuchten. Sie zeigten, daß Zusatz von Thrombokinase 
in Form von Gewebssaft einer menschlichen Niere zum hämophilen 
Blut eine außerordentlich deutliche Gerinnungsbeschleunigung her¬ 
vorruft. Da der zugesetzte Gewebssaft kein Fibrinferment ent¬ 
hielt, da ferner die mangelhafte Gerinnungsfähigkeit nicht auf 
Mangel oder abnormer Beschaffenheit des Fibrinogens des hämo- 
philen Blutes beruht, wie auch ich schon gezeigt hatte, und da 
Zusatz von Chlorcalcium keine wesentliche gerinnungsbefordernde 
Wirkung auf das Hämophilieblut hatte, so erbrachte dieser Thrombo- 
kinaseversuch für den auf den Standpunkt der Morawitz’sehen 
Gerinnungslehre stehenden den direkten Beweis für die von mir 
auf dem Wege des Induktionsschlusses gewonnene Ansicht, daß die 
mangelhafte Gerinnungsfähigkeit des Hämophilieblutes auf einem 
Mangel desselben an Thrombokinase beruht. Die Autoren nehmen 
an, daß das Hämophilieblut sich durch den an den zelligen Ele¬ 
menten des Blutes haftenden Thrombokinasemangel charakterisiert, 
ähnlich wie es für das Blut der hämorrhagischen Diathese der 
Cholämischen durch Morawitz und Bierich 2 ) nachgewiesen 
wurde. Die Autoren befassen sich dann auch noch speziell mit 
der Frage, ob daneben bei der Hämophilie gerinnungshemmende 
Substanzen im Spiele sind, wie sie von Weil (1. c.) angenommen 
wurden. Dieser letztere Autor stützt sich mit seiner Annahme auf 
eine Beobachtung, daß Zusatz von hämophilem Blutserum die Ge¬ 
rinnung normalen Blutes erheblich verlangsamen kann. Auch 
Morawitz und Loßen haben den Versuch gemacht, das Serum 
ihres hämophilen Patienten direkt auf seinen Gehalt an gerinnungs¬ 
hemmenden Substanzen zu prüfen. Daß solche Substanzen im nor¬ 
malen Blute Vorkommen ist bekannt. Morawitz und Loßen 
zeigen nun, daß im Gegensatz zu den Angaben von Weil, das 
hämophile Serum gerinnnngshemmende Substanzen entweder nicht 
oder doch in geringerer Menge enthält als normales Blutserum. 

fäßes nicht angenommen werden, da man in der Bildung gerinnungshemmender 
Substanzen durch die Gefäßwände eine vitale Funktion sehen muß, welche durch 
die traumatische Läsion der Gefäße gewiß nicht gesteigert sondern höchstens 
vernichtet werden kann. 

1) Morawitz u. Loßen, Deutsches Arch. f.klin. Med. Bd.94 H. 1 u .2 p. 110. 

2) Morawitz u. Bierich, Arch. f. exp. Path. u. Pharmakol. Bd. 56 p. 115. 
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Sie erklären diese Erscheinung aus der auch sonst festgestellten 
Tatsache, daß zwischen gerinnungsfördernden und gerinnungs¬ 
hemmenden Substanzen des Blutes im Interesse des Organismus enge 
Beziehungen im Sinne eines Gleichgewichtszustandes existieren, so 
daß durch eine Art Selbststeuerung bei dem Mangel gerinnungs¬ 
beschleunigender Substanzen auch die gerinnungshemmenden Sub¬ 
stanzen des Blutes abnehmen und umgekehrt.') Morawitz und 
Loßen sehen also in dem Schwinden der gerinnungshemmenden 
Substanzen bei der Hämophilie eine Art Selbstschutz des Orga¬ 
nismus gegen die durch die gestörte Gerinnung bedingte Ver- 
blutuugsgefahr. Gestützt auf ihre Versuche kommen sie, ähnlich 
wie ich selbst, zu der Ansicht, „daß es sich bei der Hämophilie um 
eine vererbte chemische (fermentative) Abart des Protoplasmas der 
geformten Elemente des Blutes, vielleicht aber auch der Zellen des 
gesamten Körpers handle“. Außerdem muß noch angeführt werden, 
daß die Autoren bei ihrem Hämophilen keine vermehrte Durchlässig¬ 
keit der Hautgefäße für Blut bei äußerer Druckherabsetzung durch 
die Saugwirkung einer Schröpfvorrichtung konstatieren konnten. 
Die Autoren unternahmen diesen Versuch mit Rücksicht auf die 
Erklärung der spontanen bei der Hämophilie vorkommenden Blu¬ 
tungen. So lag die Frage nach dem Wesen der Hämophilie als 
ich im Verlauf des letzten Jahres wiederum Gelegenheit hatte, 
Untersuchungen über das Wesen dieser räthselhaften Krankheit 
anzustellen. Diese Gelegenheit bot sich einerseits bei dem Spital¬ 
eintritt zweier hämophiler Brüder des in meiner ersten Arbeit be¬ 
sprochenen Hans Ruch und andererseits bei dem Wiedereintritt des 
letzteren Patienten selbst. 

Von den Krankengeschichten dieser Fälle will ich im Inter¬ 
esse der Raumersparnis bloß ganz kurze Auszüge geben. Vorher 
muß ich aber die Gelegenheit benutzen, um den in meiner früheren 
Arbeit mitgeteilten Stammbaum der Familie Ruch, welcher die 
drei hier besprochenen Fälle angehören, zu berichtigen. Die Be¬ 
richtigung betrifft den linksseitigen unteren Teil des Stammbaumes. 
Derselbe ist in meiner ersten Arbeit folgendermaßen dargestellt 
is. Fig. 1). 

Dieser Teil des Stammbaumes ist auf Grund der neuen Er¬ 
hebungen folgendermaßen abzuändern (s. Fig. 2). 

1) Vgl. Lüb, Hofmeister's Beiträge VI, 260 wo nacbgewiesen wird, daß 
bei der experimentellen Phosphorvergiftung mit dem Fibrinogen und dem Fibrin- 
ferment zugleich auch die gerinnungshemmenden Substanzen ans dem Blute 
schwinden. 
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Ich gehe nun über zur Darstellung meiner neuen Beobach¬ 
tungen. 

Fall V. 1 ) Fritz Ruch, 12 Jahre alt. Geburts- und Wohnort 
Hauswyl. Spitalaufenthalt vom 18. Februar bis 30. März 1909. Patient 
ist der in meiner ersten Arbeit auf der rechten Seite des Stammbaumes I 
als Bluter (schwarz) bezeichnete Sohn der Frau Barbara Ruch-Loosli, der 
damals, als der Stammbaum aufgenommen wurde (1902), 6 Jahre alt war. 

Krankengeschichte. Die Anamnese ist die gewöhnliche 
Anamnese eines Bluters. Seit früher Kindheit litt der Knabe viel unter 
starken und schwer stillbaren Blutungen, die sich nach kleinsten Ver¬ 
letzungen, Zahnextraktionen usw. einstellten. Nach stumpfen Verletzungen 
bekommt er auch Hautblutungen. Er hat seit zwei Jahren im Anschluß 
an den Hufschlag eines Pferdes ein chronisch halbankylosiertes, bei An¬ 
strengungen und Traumen stärker anschwellendes linkes Kniegelenk. Nie 
Blut im Stuhl und Urin. Kein spontanes Nasenbluten. Die Untersuchung 
beim Spitaleintritt ergab leicht subfebrile Temperaturen und erhöhte 
Pulsfrequenz, normalen Organbefund mit Ausnahme einer vorhandenen 
Mitralinsufficienz. Keine Netzhautblutungen. Blutbefund vgl, später. 
Partielle Ankylose des linken Knies mit einem schwappenden Erguß. 
Auch im rechten Knie ein Erguß. Darüber eine bläulich durchschimmernde 
Hautblutung. Die Gelenkaffektionen bessern sich unter Ruhebehandlung 
und Bandagierung. Patient bekommt Blaud’sche Pillen als Reizmittel für 
das Knochenmark mit Rücksicht auf die verminderte Zahl neutrophiler 
Leukocyten. 

Fall VI. Ernst Ruch. Bruder des vorigen. Auch bei diesem 
Kranken enthält die Anamnese die stereotypen, sich bei diesen Fällen 
wiederholenden Angaben über seit früher Kindheit vorgekommene schwer 
stillbare Blutungen nach minimalen Verletzungen, Zabnextraktionen usw. 
Oft mußte dafür ärztliche Hilfe in Anspruch genommen werden. Auch 
häufige subkutane Blutungen nach leichten stumpfen Traumen. Dagegen 
keine purpuraartige kleine spontane Hautblutungen. Häufig spontanes 
profuses Nasenbluten, das den Kranken wiederholt dem Verblutungstode 
nahe brachte. Oft bläuliche spontane Anschwellungen der Gelenke, die 
mit starken Funktionsstörungen verbunden waren. Einmal eine spontane 
Nierenblutung. Vor einigen Monaten wurde der rechte Vorderarm dem 
Kranken durch den Kopf eines Pferdes an eine Krippe gestoßen, worauf 
ausgedehnte Schwellung des Armes und eine hauptsächlich den Ulnaris 
betreffende periphere Lähmung auftrat, mit welcher der Patient ins 
Spital kam. Die Untersuchung bei Spitaleintritt ergab außer dieser 
Lähmung, die mit Entartungsreaktion verbunden war, chronische Ver¬ 
dickung und partielle Fixation des rechten Knies mit einer bläulichen 
Verfärbung der Haut über demselben. Innere Organe normal. Keine 
Netzhautblutungen. Urin normal. Blutbefund vgl. später. Währenddes 
Spitalaufenthaltes entwickelte sich scheinbar spontan eine mit leicht 
fieberhaften Temperaturen verbundene Schwellung auch des linken Knies. 
Unter der Voraussetzung, daß dieser Gelenkaffektion eine Blutung zu- 

1) Die Numerierung ist als Fortsetzung der in meiner ersten Arbeit un¬ 
geteilten Kasuistik gedacht. 
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gründe liege, wurden dem Kranken als Thrombokinasepräparat 10 ccm 
Diphtherieserum injiziert (vgl. die therapeutischen Schlußbemerkungen), 
ohne ersichtlichen Erfolg, und ohne daß die Gerinnbarkeit des Blutes, 
mittels des Vierordt’schen Pferdehaarversuches geprüft, dadurch zunahm. 
An der Stelle der Injektion trat dabei eine Hautblutung auf. Im Spital 
litt Patient an wiederholten Nasenblutungen, welche durch vordere 
Adrenalintamponade gestillt wurden, außerdem auch an einer Blutung 
aus einer hämorrhagisch infiltrierten Stelle der Zungenspitze, die durch 
4 °/ () Eisenchloridlösung gestillt wurde. Die chronische Bewegungs¬ 
beschränkung des rechten Knies blieb. Die Affektion des linken Knies 
dagegen heilte ganz aus. Die Lähmung des Ulnaris besserte sich unter 
elektrischer Behandlung mit Kondensatorentladungen erheblich. 

Pall I meiner ersten Mitteilung. Hans Buch, jetzt 
24 Jahre alt. Kurzer Spitalaufenthalt vom 20. Juli bis 23. Juli 1909. 
Der Kranke wurde bloß zur Untersuchung aufgenoinmen. In betreff der 
Pamilienanamnese und der früheren Krankengeschichte verweise ich 
auf meine frühere Mitteilung und die oben angeführte Berichtigung des 
Stammbaumes der Familie Ruch. Seit dem früheren Spitalaufenthalt litt 
der Kranke einmal infolge einer Zahnextraktion an einer äußerst heftigen 
Blutung, bei der schließlich bloß noch „rötlich gefärbte wässerige Flüssig¬ 
keit“ ausfloß, und die den Kranken dem Verblutungstode nahe brachte. 
Im Anschluß an ein stumpfes Trauma bekam er eine akute Exacerbation 
seines von früher zurückgebliebenen halb ankylotischen Blutergelenkes 
des rechten Knies und gleichzeitig eine an eine Perityphlitis erinnernde 
schmerzhafte mit Brechen und Verstopfung verbundene Affektion des 
rechten Fossa iliaca. Patient kann wegen seines kranken rechten Knies 
nur mit Krücken gehen. Als auffälligsten Befund ergab die Unter¬ 
suchung beim Spitaleintritt die schon beim ersten Spitalaufenthalt kon¬ 
statierte Dilatation des Herzens nach links ohne Erscheinungen eines 
Klappenfehlers. Sonstige Organbefunde normal. Der Blutdruck zeigte 
«ine erhebliche Steigerung, auf 200—220 mm Hg, welche beim ersten 
Spitalaufenthalt noch nicht vorhanden gewesen war. In der rechten 
Axilla eine Sugillation durch den Druck der Krücke. Urin eiweiß- und 
zuckerfrei. Blutbefund vgl. später. Patient wurde schon am zweit¬ 
nächsten Tage, nachdem die im folgenden zu besprechenden Untersuchungen 
mit seinem Blute vorgenoramen worden waren, entlassen. 

Ich berichte nun über die zur Erforschung des Wesens der 
Hämophilie an diesen Patienten vorgenommenen neuen Unter¬ 
suchungen. 

Morphologie des Blutes. 

Fall V. Fritz Ruch. Blutbefund vom 24. Februar 1909: 

7 -4 0 der Norm (Sahli’scbes Hämometer, das in der Norm beim 
Manne 80 gibt. Erythrocyten: 5 280 000. Hglquotient: 1,1. Gesamt- 
leukocytenzahl: 6898. Blutplättchen: 417 120. Zählung nach einem neuen 
Verfahren (Dr. Fonio): Hautstich durch einen Tropfen 14 °/ 0 Magnesium* 
ßulfatlösung hindurch, Herstellung eines Trockenpräparates von dem so¬ 
fort, auf der Stichwunde selbst, mit der Magnesiumsulfatlösung gemischten 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 34 
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Blute, Färbung nach Jenner, Zählung (mittels des EhrlicVschen Okulars) 
von 1000 Erythrocyten und den auf derselben Fläche enthaltenen Blut* 
plättchen, Ausrechnung der absoluten Blutplättchenzahl nach der Ver¬ 
hältniszahl zwischen Blutplättchen und Erythrocyten und der absoluten 
Zahl der Erythrocyten. Normale Geldrollenbildung, keine Poikilocvten, 
normale Form und Größe der Erythrocyten, keine färberischen Besonder¬ 
heiten, keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. Spezifizierung 
der Leukocyten (200 Leukocyten gezählt): Neutrophile Polynucleäre: 
40°/ 0 = 2729 pro mm 3 . Eosinophile: 5 °/ 0 = 375. Übergangsformen: 
3,5 ° 0 = 242. Lymphocyten und große Mononucleäre: 49 °’o = 3411. 
Maatzellen: 2 °/ 0 = 136. 

Fall VI. Ernst Ruch. Blutbefund vom 25. Februar 1909. 
Hgl.: 60 / s0 (Sahli). Zahl der Erythrocyten: 5 064 000. Hglquotient: 0 , 8 . 
Gesamtleukocytenzahl: 7277. Blutplättchen: 378450 (nach der bei Fall V 
beschriebenen Methode gezählt). Normale Geldrollenbildung, keine Poi- 
kilocytose, normale Form und Größe der Erythrocyten, keine färberischeD 
Besonderheiten derselben, keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. 
Spezifizierung der Leukocyten: Neutrophile Polynucleäre: 54% 
— 3929 pro mm 3 . Eosinophile: 3 °/ 0 = 219. Übergangsformen: 4,0%, 
= 355. Lymphocyten und große Mononucleäre 37 °/ 0 = 2682. ilast* 
zellen: 1,3 °/ 0 = 95. 

Fall I. Hans Ruch. 21. Juli 1909: Hgl.: 85 g0 (Sahli). Ery- 
throcyten: 5 528 000. Hglquotient: 1,1. Gesamtleukocytenzahl: 5400. 
Blutplättchen (Zählmethode wie oben): 359 320. Normale Geldrollen- 
bildung, keine Poikilocytose, normale Form und Größe der Erythrocyten. 
keine kernhaltigen roten Blutkörperchen, normale färberische Eigen¬ 
schaften der Erythrocyten. Spezifizierung der Leukocyten: 
Neutrophile Polynucleäre inkl. Übergangsformen: 65 °/ n = 3526 pro mm 3 . 
Eosinophile: 5 u / 0 — 270. Lymphocyten inkl. große Mononucleäre: 28,6%, 
= 1544. Mastzellen: 1,3 °/ 0 = 70. 

Diese Blutbefunde stimmen mit meiner früheren Angabe über¬ 
ein, daß bei den Hämophilen in der Regel die Gesamtleukocyten¬ 
zahl normal oder leicht vermindert ist und daß dabei, wie schon 
W right gefunden hat, eine relative Lymphocytose vorhanden ist. 
Ausgesprochen ist diese letztere Erscheinung allerdings bloß in 
den beiden ersten Fällen, im dritten Fall (Hans Ruch) dagegen bloß 
angedeutet. M ora w i t z und L o ß e n (1. c.) fanden in ihrem Fall weder 
Leukopenie noch relative Lymphocytose, so daß sie in dem von mir 
angegebenen Befund nicht ein absolut konstantes Merkmal der Hämo¬ 
philie sehen. Auch in meinem dritten Fall (Hans Ruch) war wie 
gesagt die relative Lymphocytose bloß angedeutet und insofern 
muß ich diesen Autoren Recht geben. Immerhin ist zu bemerken, 
daß der Fall von Morawitz und Loßen kurz vorher an starken 
Blutungen gelitten hatte, und daß dies den Blutbefund beeinflußt 
haben kann. Ich machte nämlich schon in meiner ersten Mitteilung 
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darauf aufmerksam, daß man im Stadium der Blutverluste mit dem 
Einfluß dieser Komplikation zu rechnen hat, so daß für die Auf¬ 
stellung des charakteristischen Blutbefundes eigentlich bloß die 
Fälle benutzt werden können, in welchen kurz vorher keine er¬ 
heblichen Blutverluste stattgefunden haben. Auffällig ist in allen 
drei Fällen wie übrigens auch in dem Fall von Morawitz und 
Loßen die hohe Zahl der Mastzellen und Eosinophilen sowie die 
hohe Blutplättchenzahl. In meiner früheren Arbeit wurden in 
zwei Fällen ebenfalls hohe Zahlen für die Eosinophilen gefunden, 
während sich dort über das Vorhandensein von Mastzellen keine 
Angabe findet. Vielleicht sind dieselben damals übersehen worden, 
weil im Triacidpräparate gezählt wurde, wo die Mastzellen nicht 
so leicht kenntlich sind. Daß die Blutplättchen bei der Hämophilie 
nicht vermindert sind, hat schon meine erste Arbeit ergeben. Ich 
wage es nicht zu entscheiden ob die gegenüber den früheren 
Zählungen höheren Werte der neuen Blutplättchenzahlen auf 
die neue Zählungsmethode zurückzuführen sind, beziehungsweise 
ob vielleicht bei dem neuen Verfahren der Zählung an dem mit 
Magnesiumsulfat hergestellten Trockenpräparat die Blutplättchen 
besser konserviert werden. Diese Frage muß im Interesse der 
Methodik der Blutplättchenzählung weiter studiert werden. 

h’ene Versuche über die Gerinnungsfähigkeit des Blutes bei 

Hämophilie. 

Wie in meiner ersten Arbeit festgestellt wurde, zeigen die 
Hämophilen, außer zur Zeit wo sie unter dem Einfluß eines Blut¬ 
verlustes stehen, als konstantes Merkmal eine mangelhafte Ge¬ 
rinnungsfähigkeit des Blutes. Es handelte sich nun für mich bei 
den hier mitgeteilten neuen Untersuchungen wesentlich um die ge¬ 
nauere Feststellung der Ursache dieses verminderten Gerinnungs¬ 
vermögens. Der bisherige Stand unserer Kenntnisse in dieser 
Frage ist in der Einleitung dargestellt worden. 

In betreff der Technik der Gerinnungsversuche bemerke ich, 
daß ich schon in meiner ersten Arbeit darauf hingewiesen habe, 
daß zur Bestimmung der Gerinnungszeit diejenigen Methoden den 
Vorzug verdienen, welche etwas größere Blutmengen verwenden. 
Die Ausschläge fällen dabei aus naheliegenden Gründen größer aus, 
weil nämlich die künstliche Beeinflussung der Gerinnung durch die 
Wandungen des Gefäßes, in welchem sich das Blut befindet, sowie 
auch der Einfluß zufälliger Einwirkungen dabei vermindert wird 
Ich konnte dies auch bei den vorliegenden Beobachtungen be- 
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stätigen und habe deshalb die Vierordt’sche Pferdehaarmethode 
in den späteren Versuchen als weniger zuverlässig aufgegeben. 

Die bei den späteren Versuchen angewendete Methode bestand 
einfach darin, daß ich das Blut in einem Uhrschälchen in einer 
feuchten Kammer (um das Eintrocknen zu verhindern) stehen ließ 
und von Zeit zu Zeit durch Neigen des Gläschens, eventuell auch 
durch vorsichtige Einführung eines Glasfadens mich davon über¬ 
zeugte, ob die Gerinnung ganz oder teilweise eingetreten war. Die 
für diese Methode erforderliche etwas größere Blutmenge ist aus 
einer Fingerwunde nur durch längeres Zuwarten und Pressen erhält¬ 
lich und da die Gefahr vorhanden ist, daß hierdurch das Blut, indem 
es aus der Wundfläche Fibrinferment und Thrombokinase aufnimmt, 
seine Gerinnungsfähigkeit steigert, so wurde, wie es auch Weil 
sowie M o r a w i t z und L o ß e n getan haben, das Blut durch Venen¬ 
punktion entnommen. Die Bedenken, welche dieses Verfahren bei 
der Hämophilie a priori vielleicht in betreff der Nachblutungs¬ 
gefahr darzubieten scheint, haben sich praktisch nicht bestätigt, 
indem sich eine solche Stichwunde in einer Vene ohne jede Nach¬ 
blutung sofort zu schließen pflegt, genau wie bei einem normalen 
Menschen. Ich habe in meiner ersten Arbeit angegeben, daß auch 
die bei Hämophilen zu Untersuchungszwecken angelegten Finger- 
stichwunden sich sofort zu schließen pflegen und keinerlei Be¬ 
denken in betreff allfälliger Nachblutungen darbieten. Man kann 
annehmen, daß der Verschluß solcher kleiner und glatter Wunden 
wahrscheinlich einfach durch die Elastizität der Gewebe erfolgt. 
Durch die Zulässigkeit der Venenpunktion bei Hämophilie werden 
die Untersuchungen über das hämophile Blut wesentlich erleichtert. 

Versuch 1. Fritz Ruch. 26. Februar. Bestimmung 
der Gerinnungsfähigkeit mittels der Vierordt'schen 
Pferdehaarmethode (vgl. meine frühere Arbeit und mein Lehrbuch 
der klinischen Untersuchungsmethoden 5. Auflage 1909). Durch einen 
an einer gesunden Kon troll person gleichzeitig im nämlichen Raum 
ausgeführten Kontrollversuch wird der Einfluß der Temperatur 
ausgeschaltet. 

Gesunde Kontrollperson. Ernst Ruch. 

Beginn der Gerinnung nach Nach 35 Min. minimalste Ge- 

5 Min. Vollendete Gerinnung nach rinnsei am Pferdehaar. Bis zur 
10 Min. 59. Minute erscheint das Pferde¬ 

haar immer ganz leicht gerötet, von 
da an wieder ganz weiß. Nach 
66 Min. wird das Haar heraus- 
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gezogen, wobei nur kleine nicht 
zusammenhängende Gerinnsel mit¬ 
gerissen werden. Das nun aus 
dem Kapillarröhrchen herausge¬ 
blasene Blut erscheint vollständig 
flüssig. 

Versuch 2. Ernst Ruch. 26. Februar 1909. Bestimmung 
der Gerinnungszeit des Fingerblutes mittels derPferde- 
liaarmethode mit gleichzeitigem Kontrollversuch an einer gesunden 
Person. 


Gesunde Kontrollperso n. 

Beginn der Gerinnung nach 
5 Min., Vollendung der Gerinnung 
nach 10 Min. Das nun durch¬ 
gezogene Pferdehaar reißt die Ge¬ 
samtmenge des Blutes als kompakt 
geronnenen Klumpen mit. 


Ernst Ruch. 

Nach 40 Min. erst leichte 
Rötung des Pferdehaares, von der 
46. Min. an kommt das Haar wieder 
weiß zum Vorschein. Nach 53 Min. 
wird das Haar durchgezogen, es 
haftet ihm nur ein ganz kleines 
Gerinnsel an. Die Hauptmasse des 
Blutes bleibt im Röhrchen zurück 
und erweist sich beim Ausblasen 
als vollkommen flüssig. 


Versuche über den Einfluß erhitzten und flicht erhitzten defibrinieden 
Blutes und Blutserums von Gesunden auf die Gerinnungsfähigkeit des 

Hämophilieblutes. 

Diese Versuche hatten den Zweck festzustellen, ob die schon 
in meiner ersten Arbeit konstatierte Gerinnungsbeschleunigung 
des Hämophilieblutes durch defibriniertes Normalblut auf prä- 
formiertes Fibrinferment oder auf hitzebeständigere Substanzen 
zürückzufiihren ist. 

Als Vorbereitung zu diesem Versuch wird am 16. März 1909 
einem gesunden Mann (Polyneuritisrekonvalescent Wenger) am Tage 
vor dem eigentlichen Versuch, aus der Armvene eine Blutmenge 
von 40 —50 ccm entzogen und das Blut durch Schlagen mittels 
eines mit einem Gummischlauchendchen armierten Glasstabes de- 
fibriniert. Das defibrinierte Blut wird in 4 Teile geteilt, deren erster 
nicht weiter vorbehandelt wird, während ein zweiter sofort in einer 
mit Wasser gefüllten Thermosflasche eine halbe Stunde auf 60—62 0 C, 
ein dritter eine halbe Stunde auf 58 0 C erhitzt wird. Die vierte Por¬ 
tion wird durch Zentrifugierung und Abpipettierung von den Blut¬ 
körperchen befreit und das Serum auch noch am nämlichen Tage 
eine halbe Stunde in der Thermosflasche auf 60—62 0 C erwärmt. Die 
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Erhitzung hatte den Zweck, die für die Gerinnungsbeschleunigung 
wirksamen Substanzen mit Ausnahme der Thrombokinase zu zer¬ 
stören. Es gelingt dies nach Morawitz 1 ) durch halbstündiges 
Erhitzen auf 60 — 62 0 für Thrombin (Fibrinferment) sowie für die 
beiden Prothrombine. 2 ) Ob aber dabei auch das Thrombogen sicher 
und vollständig zerstört wird, darüber konnte ich keine Angaben 
finden. Jedoch ist dies in Anbetracht der so sehr nahen Verwandt¬ 
schaft dieser Substanzen höchst wahrscheinlich. Übrigens wird 
sich bei der Diskussion der Versuche ergeben, daß das Thrombogen 
gegenüber der Thrombokinase keine Fehlerquelle für die Beur¬ 
teilung darstellt. Demgegenüber ist die Thrombokinase gegen 
Hitze viel widerstandsfähiger, indem Morawitz 8 ) gefunden hat. 
daß sie durch halbstündiges Erhitzen auf 60° ja selbst auf 65 0 *) 
nicht wesentlich geschädigt wird. Die Temperatur von 60—62" 
durfte ich jedoch trotz der letzteren Angabe, wonach man zur 
Trennung von Thrombokinase und Thrombin ruhig bis auf 65° er¬ 
hitzen könnte, nicht überschreiten, weil es sich zeigte, daß schon 
bei der Erwärmung auf 60—62 0 das Blut (nicht das Serum) etwas 
gallertig wurde, so daß es dann für den Gebrauch mit gleichen Mengen 
physiologischer Kochsalzlösung verrührt werden mußte. Um dies zu 
vermeiden, wurde außerdem auch bloß auf 58 0 erwärmtes Blut ver¬ 
wendet, welches dabei flüssig blieb. Die Versuche ergaben, daß in 
der Wirkung zwischen dem auf 58° und dem auf 60—62° er¬ 
wärmten Blut kein wesentlicher Unterschied existierte. 

Es wurden nun am folgenden Tage (17. März 1910) gleich¬ 
zeitig von Ernst und Fritz Ruch in Uhrschälchen in der feuchteu 
Kammer bei Zimmertemperatur die im nachstehenden erwähnten Blut¬ 
mischungen aufgestellt und auf ihre Gerinnungsfähigkeit geprüft. 
Das Blut wurde dabei durch Venenpunktion gewonnen; die Misch¬ 
ungen wurden in der Weise hergestellt, daß für jede Mischung 
eine besondere aus einem Glasröhrchen ad hoc ausgezogene feine 
Pipette verwendet wurde, aus welcher das Hämophilieblut und der 
Zusatz zu demselben nach der Tropfenzahl abgemessen wurde; 
nachher wurden die Bestandteile mit einem Glasstäbchen gut ge¬ 
mischt. Es wurden folgende Mischungen hergestellt: 

A. Frisches Hämophilieblut ohne Zusatz. 

1 1 Ilotmeisters Beiträge IV p. 404. 

2) In betreff des Begriffes Prothrombin vgl. meine erste Arbeit Zeitschr. f. 
kl in. Mod. VMö Bd. 0(5 p. 2'Mf. 

Deutsches Arcli. f. klin. Medizin Bd. 79 p. 8. 

4) Ibidem p. l.'x 
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B. Mischung- gleicher Teile Hämophilieblut und des während 
1 . 2 Stunde auf 60—62° erhitzten Serums der gesunden Person. 

C. Mischung von gleichen Teilen Hämophilieblutes und defi- 
brinierten nicht erhitzten Normalblutes. 

D. Mischung gleicher Teile Hämophilieblut und 1 / 2 Stunde auf 
58° erhitzten defibrinierten Normalblutes. 

E. Mischung gleicher Teile Hämophilieblut und einer Ver¬ 
dünnung des V 2 Stunde auf 60—62° erhitzen defibrinierten Normal¬ 
blutes mit gleicher Menge physiologischer Kochsalzlösung. Die Ver¬ 
dünnung wurde vorgenommen wegen der gallertigen Konsistenz des 
erhitzten Blutes im Interesse der Ermöglichung einer gleichmäßigen 
Beimischung. 

Ver8uch3. Fritz Ruch. 17. März 1909. Pferde haar versuch. 

A. Hämopliilieblut ohne Zusatz. Erste Andeutung von Gerinnung 
nach 56 Minuten, die Gerinnung sehr unerheblich. Beim Durchziehen 
des Haares haftet an demselben nur ein kleines Gerinnsel und beim Aus¬ 
blasen des Röhrchens entleert sich bloß flüssiges Blut. 

B. Hämophiles Blut auf 60 — 62 0 erhitztes Norraalserum zu gleichen 
Teilen. Nach 24 Minuten beginnende Gerinnung, nach 32 Minuten 
mäßiges Gerinnsel, das sich in der Folge noch weiter vergrößert. 

C. Hämophilieblut defibriniertes nicht erhitztes Normalblut zu 
gleichen Teilen. Nach 2 Minuten beginnende Gerinnung, nach 8 Minuten 
vollständige Gerinnung. 

D. Hämophilieblut -f- defibriniertes auf 58 0 erhitztes Norrnalblut 
zu gleichen Teilen. Nach 7 Minuten beginnende Gerinnung, nach 
12 Minuten größeres Gerinnsel, das in der Folge sich flicht weiter ver¬ 
größert. 

E. Hämophiliehlutdefibriniertes auf 60 — 62° erhitztes und dann 
mit gleicher Menge physiologischer Kochsalzlösung verdünntes Normal¬ 
blut zu gleichen Teilen. Nach 10 Minuten deutliche Gerinnung, nach 
15 Minuten größeres Gerinnsel, das sich nicht weiter vergrößert. 

V e r s u c h 4. E r n s t R u c h. 17. M ä r z 1909. Pferde haarmethode. 

A. Hämophilieblut ohne Zusatz. Leichte Andeutung von Gerinnung 
nach 30 Minuten, nach 40 Minuten etwas deutlicher aber noch nach einer 
Stunde ganz unvollständige Gerinnung. 

B. Hämophilieblut -f- auf 60—62° erhitztes Normalserum zu gleichen 
Teilen. Erst nach einer Stunde vollständige Gerinnung. 

C. Hämophilieblut -}- defibriniertes nicht erhitztes Normalblut zu 
gleichen Teilen. Nach 12 Minuten vollständig geronnen. 

D. Hämophilieblut -f~ defibriniertes auf 58 0 erhitztes Normalblut 
zu gleichen Teilen. Nach 22 Minuten beginnende Gerinnung, nach 
27 Minuten deutlicher, nach 29 Minuten größeres Gerinnsel, das nicht 
weiter zunimmt. 
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E. Hämophilieblut -j- auf 60 — 62° erhitztes, dann mit gleicher 
Menge physiologischer Kochsalzlösung verdünntes Normalblut zu gleichen 
Teilen. Nach 17 Minuten beginnende Gerinnung, nach 24 Minuten deut¬ 
lichere, nach 24 Minuten vollkommene Gerinnung. 

Aus diesen Versuchen geht erstens hervor, daß man gerinnungs¬ 
fördernd auf Hämophilieblut einwirken kann durch Zusatz defibri- 
nierten Normalblutes, wie ich dies ja schon in meiner ersten Arbeit 
gezeigt habe. Die Wirkung erscheint abgeschwächt aber 
immerhin noch erhalten, wenn das defibrinierte Nor* 
malblut vorher einer Temperatur von 60—62°C wäh¬ 
rend 1 / 2 Stunde ausgesetzt worden ist. Noch schwächer, 
aber immerhin noch deutlich gerinnungsbefördernd, 
wirkt V» Stunde auf 60—62° C erhitztes Normalserum. 

Die Deutung dieser Versuche ist nicht ganz leicht. Jedenfalls 
ergibt sich aus der starken Abschwächung der Wirkung der er¬ 
hitzten Zusätze gegenüber den nicht erhitzten, daß der größte Teil 
der Gerinnungsförderung nach Zusatz defibrinierten Normalblutes 
auf dem Gehalt der letzteren an einer hitzelabilen Substanz 
beruht. Als solche kommt in erster Linie in Betracht das beim 
Defibrinieren des Blutes sich bildende Fibrinferment, welches nach 
den Angaben von Morawitz in der auf 60—62° erhitzten Flüssig¬ 
keit und da sich das auf 58° erhitzte Blut in seiner Wirkung 
gleich verhielt, auch in dem letzteren zerstört sein mußte. Die 
gerinnungsfördernde Wirkung durch die erhitzten Flüssigkeiten 
kann also nicht auf wirksam gebliebenem fertigen Fibrinferment 
beruhen. Schwieriger ist die Frage zu beantworten, worauf der 
Rest von gerinnungsbefördernder Wirkung beruht, welcher nach 
dem Erhitzen des defibrinierten Normalblutes oder Blutserums 
noch übrig bleibt. Da nach Morawitz, wie wir oben sahen, 
Thrombokinase selbst eine halbstündige Erhitzung auf 65°, um so 
mehr also eine Erhitzung auf 60—62 0 ohne jede Abschwächung 
erträgt, so mußte jedenfalls in den erwärmten Flüssigkeiten die 
Thrombokinase, wenn überhaupt solche darin enthalten war, er¬ 
halten sein. Da nun in dem extravaskulären Blute sofort Thrombo¬ 
kinase frei wird und solche auch in dem Serum enthalten ist (vgl. 
Mora witz, Arch. f. klin. Med. Bd. 79 p. 24), so liegt es also nahe, 
anzunehmen, daß die Gerinnungsbeförderung, welche im Hämophilie- 
blut durch den Zusatz von erhitztem normalem Blut und erhitztem 
normalem Serum eintritt, auf den Gehalt dieser Flüssigkeiten an 
Thrombokinase zurückzuführen ist. Es muß aber bei der erwähnten 
Unsicherheit, in welcher wir uns in betreff des Grades der Hitze- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Beiträge zur Lehre von der Hämophilie. 


535 


beständigkeit des Thrombogens befinden, die Frage erörtert werden, 
ob nicht vielleicht die erhitzten Flüssigkeiten auch noch Throm- 
bogen enthalten, wodurch natürlich die Erklärung der Gerinnungs¬ 
beschleunigung durch Thrombokinasewirkung in Zweifel gezogen 
werden könnte. Allein wir können gegenüber diesem Einwand 
mit Bestimmtheit daran festhalten, daß in den Versuchen mit er¬ 
hitzten Zusätzen bloß die Thrombokinase eine Rolle spielen kann, 
weil die von Morawitz und Loßen nachgewdesene außerordent¬ 
lich rasche Gerinnung des Hämophilieblutes durch Zusatz von 
reiner ferment- und thrombogenfreier Thrombokinase mit Sicher¬ 
heit beweist, daß das Hämophilieblut reich an Thrombogen ist (es 
entspricht dies dem von mir nachgewiesenen reichen Gehalt des 
Hämophilieblutes an Blutplättchen, welche von Morawitz als 
Quelle des Thrombogens nachgewiesen sind). Es erscheint also 
ausgeschlossen, daß die Gerinnungsbeschleunigung in den von mir 
mitgeteilten Versuchen auf etwaigen der Hitzezerstörung ent¬ 
gangenen Thrombogen beruht. Es bestätigen also diese Versuche 
die Schlußfolgerungen meiner ersten Arbeit und den von Morawitz 
und Loßen geführten direkten Beweis, daß es in dem Blut der 
Hämophilen an Thrombokinase mangelt und sie zeigen außerdem, 
daß normales Blut diese bei der Hämophilie fehlenden Thrombo¬ 
kinase besitzt bzw. bei der Gerinnung in Freiheit zu setzen ver¬ 
mag. Die Versuche mit Serum zeigen dabei, daß diese Thrombo¬ 
kinase nicht etwa bloß durch das Erhitzen des Blutes aus den 
zelligen Elementen frei wird, sondern, daß sie bei der Gerinnung 
spontan sich ausscheidet. 

Mit Rücksicht auf die Mängel, welche, wie ich oben bemerkt 
habe, der Vierordt’schen Methode anhaften, behalte ich mir vor 
diese Versuche bei sich darbietender Gelegenheit mit der zuver¬ 
lässigeren Uhrschälchenmethode zu wiederholen, was mir damals 
wegen der kurzen Dauer des Spitalaufenthaltes der betreffenden 
Patienten und wegen Zeitmangel nicht möglich war. 

Versuche über die Wirkung der geformten Bestandteile des normalen und 
homophilen Blutes auf die Gerinnungsfähigkeit des homophilen Blutes. 

Der Umstand, daß bei den soeben geschilderten Versuchen 
das erhitzte Normalserum die Gerinnung des Hämophilieblutes 
weniger befördert, als das vollständige gleich vorbehandelte, die 
morphotischen Teile noch enthaltende Blut, legte den Versuch 
nahe, den Einfluß der isolierten Formbestandteile sowohl des nor¬ 
malen als auch des hämophilen Blutes auf die Gerinnung des 
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Hämophilieblutes zu untersuchen, da sich hiernach vielleicht ent¬ 
scheiden ließ, ob und inwieweit die mangelhafte Gerinnungs¬ 
fähigkeit des Hämophilieblutes im Sinne der von mir vertretenen 
Theorie von der chemisch anomalen Zusammensetzung seiner zelligen 
Elemente herrührt. 

Ich mußte mich vorläufig darauf beschränken, den Einfluß der 
morphotischen Elemente normalen und hämophilen Blutes auf das , 
liämophile Blut in globo zu prüfen ohne die getrennte Untersuchung 
der Wirkung der roten und weißen Blutkörperchen und der Blut¬ 
plättchen. Sache weiterer Untersuchungen, die aus äußeren Gründen 
nicht alle auf einmal ausgeführt werden konnten, wird es sein, 
dann noch festzustellen, welcher Anteil an der Wirkung den ein¬ 
zelnen Arten von morphotischen Elementen zukommt. 

Die Versuche wurden, um die zelligen Elemente des Blutes 
für den Versuch möglichst rein und gleichzeitig möglichst wenig, 
alteriert zu erhalten, folgendermaßen vorbereitet. 0,5 ccm von dem 
zu prüfenden normalen bzw. hämophilen Blut frisch durch Venen¬ 
punktion gewonnen, wird in 15 ccm einer physiologischen Koch¬ 
salzlösung (0,9%) gegossen, welcher zur Verhinderung der Ge¬ 
rinnung 2,5 % 0 Ammoniumoxalat zugesetzt worden sind, und dann 
gleichmäßig gemischt. Die Mischung wird zentrifugiert, der ab¬ 
geschiedene flüssige Anteil durch neue gleich zusammengesetzte 
Flüssigkeit ersetzt, wieder zentrifugiert und diese Auswaschung 
viermal wiederholt. Hierauf wird der Blutkörperchensatz noch 
dreimal mit physiologischer Kochsalzlösung ohne Zusatz von Am¬ 
moniumoxalat ausgewaschen um die letzten Spuren dieses Salzes, 
das nur die Bildung von Fibrinferment durch die Ausfällung der 
Kalksalze verhindern sollte, nachher aber, w'enn die Vorstufen des 
Fibrinfermentes durch Auswaschen entfernt wmrden sind, über¬ 
flüssig geworden ist, zu entfernen. Der so erhaltene Blutkörper¬ 
chenbrei kann dann als fermentfrei betrachtet werden. Dieser 
Blutkörperchenbrei wird dann in den einzelnen Versuchen, wie je¬ 
weilen angegeben wird, in verschiedener Weise, teils mit physio¬ 
logischer Kochsalzlösung, teils mit destilliertem Wasser versetzt, 
angewendet und zwar im allgemeinen in derjenigen Menge, welche 
notwendig ist um die Blutkörperehenmasse auf das Volumen der 
zu ihrer Gewinnung benutzten Blut menge zu bringen. Das hämo- 
phile Blut wurde mit diesen Blutkörperchensuspensionen jeweilen 
zu gleichen Teilen gemischt. Das liämophile Blut wurde bei dieser 
Versuchsreihe durch Venenpunktion gewonnen und teils die Pferde- 
haarmethode, meist aber die Uhrschälchenmethode angew’endet. 
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Versuche über die Wirkung normaler ferm eil tfreier 
Blutkörperchen auf die Gerinnung des Hämophilieblutes. 

Versuch 5. Fritz Ruch. 26. Februar 1908. Pferdehaar¬ 
versuch. 

Es zeigt sich, daß während unvermischtes Blut des Patienten nach 
30 Minuten nur minimale Gerinnungserscheinungen zeigt, welche nur sehr 
langsam und unvollkommen fortschreiten, die Mischung des hämophilen 
Blutes mit der gleichen Menge der fermentfreien normalen Blutkörperchen¬ 
suspension schon nach 4 Minuten starke Gerinnungserscheinungen, nach 
13 Minuten vollständige Gerinnung zeigt. Es ergibt sich also ein starker 
gerinnungsbescbleunigender Einfluß des Zusatzes fermentfreier gewaschener 
normaler Blutkörperchen. 

Versuch 6. Ernst Ruch. 27. Marz 1909. Schälchen¬ 
methode und gl ei ch z eitig Pf erdehaar me tho de mit stärker 
verdünnter Blutkörperchensuspension. 

Die Blutkörperchensuspension wird ähnlich bereitet wie hei dem 
vorhergehenden Versuch, nur mit dem Unterschied, daß die von 0,5 Blut 
gewonnenen 0,25 ccm Blutkörperchenbrei statt mit 0,25 vielmehr bis zu 
2 ccm mit physiologischer Kochsalzlösung verdünnt werden. Von dieser 
verdünnten Blutkörperchensuspension und dem Blut des Hämophilen 
wurden gleiche Mengen in einem Uhrschälchen gemischt und von der 
Mischung außerdem auch ein Kapillarröhrchen mit einem Pferdehaar für 
die Vierordt’sche Methode gefüllt. Bei diesem Versuch wurde wohl in¬ 
folge der starken Verdünnung der Blutkörperchensuspension mit der Uhr¬ 
schälchenmethode keine deutliche Beschleunigung der Gerinnung gegen¬ 
über dem Kontrollversuch mit dem unvermischten Hämophilieblut be¬ 
obachtet. Dagegen zeigte sich im Pferdehaarversuche in der Mischung 
kompakte vollkommene Gerinnung nach 45 Minuten, während das un- 
vermischte Hämophilieblut in dieser Zeit noch gar keine Spur von Ge¬ 
rinnung zeigte. 

Versuch7. Ernst Ruch. 26.Märzl909. Pferdehaarmethode. 

Der Versuch, welcher genau gleich angeordnet wird, wie der analoge 
Versuch 6, gibt ein analoges Resultat wie dieser, indem nach 40 Minuten 
und auch noch nach 2 Stunden das Hämophilieblut bloß Andeutungen 
von Gerinnungen zeigt, während die Mischung von Hämophilieblut mit 
der gleichen Menge der normalen ferraentfreien Blutkörperchenauf¬ 
schwemmung nach 21 Minuten Beginn der Gerinnung und nach 28 Minuten 
kompakte Gerinnung zeigt. 

Versuch 8. Fritz Ruch. 29. März 1909. Ubrschälchen- 
methode und gleichzeitig auch Pferdehaarmethode. 

Die wie gewöhnlich hergestellte Blutkörperchensuspension ist im 
Gegensatz zu der starken Verdünnung, in welcher sie in den Versuchen 6 
und 7 angewendet wurde, gleich wie in Versuch 5 nur auf das ursprüng- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



538 


Sahli 


Digitized by 


liehe Volumen des Blutes gebracht und zwar einerseits mit physiologischer 
Kochsalzlösung, andererseits mit destilliertem Wasser, letzteres um die 
Blutkörperchen zu lösen. Die Prüfung dieser Mischungen mittels der 
Zentrifuge ergibt, daß die Mischung mit destilliertem Wasser stark lack¬ 
farbig geworden ist, daß aber auch in der Mischung mit physiologischer 
Kochsalzlösung sich ein Teil der Blutkörperchen gelöst hat. Es wurden 
nun in Uhrschälchen und in Pferdehaarkapillaren folgende Proben aufgestellt: 

1. Hämophilieblut von F. Buch. 

2. Hämophilieblut von F. Ruch -|- gleiche Menge normaler Blut¬ 
körperchensuspension in physiologischer Kochsalzlösung. 

3. Hämophilieblut von F. Ruch -f- gleiche Menge normaler Blut¬ 
körperchensuspension in destilliertem Wasser. 

Der Versuch ergibt, daß während das reine Hämophilieblut in 
Schälchen 1 nach ö / 4 Stunden noch vollkommen flüssig ist, Schälchen 2 
nach 21 Minuten beginnende Gerinnung, nach 1 Stunde vollkommene 
kompakte Gerinnung zeigt. In Schälchen 3 zeigt sich schon nach 
29 Minuten ein größeres Gerinnsel und nach 39 Minuten kompakte Ge¬ 
rinnung, so daß man das Schälchen umdrehen kann, ohne daß etwas 
ausfließt. 

Der gleichzeitig vorgenommene Pferdehaarversuch mit den nämlichen 
Mischungen gibt das nämliche Resultat. 

Es ergibt sich also auch hier starke Gerinnungsförderung durch 
Zusatz von ausgewaschenen fermentfreien Normalblutkörperchen und 
außerdem zeigt sich, daß die Beschleunigung der Gerinnung stärker ist, 
wenn die Blutkörperchen durch Zusatz von destilliertem Wasser teilweise 
gelöst werden. 

Versuch 9. Ernst Ruch. 29, März 1909. Uhrschälchen¬ 
methode. 

Versuchsanordnung wie in Versuch 8. Das Versuchsresultat ist wie 
in Versuch 8. Während das reine Hämophilieblut nach 1 Stunde noch 
ganz flüssig und nach 3 Stunden nur unvollständig geronnen ist, beginnt 
in den Mischungen mit gleicher Menge von Hämophilieblut und normaler 
Blutkörperchensuspension die Gerinnung nach 28 Minuten und ist nach 
52 Minuten vollkommen kompakt. Dabei schreitet die Geripnung in der 
Mischung, in welcher der Blutkörperchenbrei durch destilliertes Wasser 
zum Teil lackfarbig gemacht w r orden ist, rascher vorwärts als in der 
Mischung, in welcher die Blutkörperchen mit physiologischer Kochsalz¬ 
lösung aufgeschwemmt worden sind. 

Versuch 10, Ernst Ruch. 27. März 1909. Ubrschälchen- 
m et ho de und gleichzeitig Pferdehaarmethode. 

Versuchsanordnung wie in den Versuchen 6 und 7 (stark verdünnte 
Blutkörperchensuspension). In diesem Versuch macht sich gegenüber 
dem analogen Versuch 6 bei Fritz Ruch trotz der großen Verdünnung 
der Blutkörperchensuspension und obschon diese auch hier bloß zu gleichen 
Teilen dem Hämophilieblut zugesetzt worden ist, die gerinnungsfördernde 
Wirkung des Blutkörperchenzusatzes stärker geltend, indem er auch im 
Vhrschälchenversuch deutlich erkennbar wird: Während das unvermischte 
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Hämophilieblut sowohl im Uhrschälchen als in der Pferdehaarkapillare 
nach 1 Stunde bloß beginnende Gerinnungserscheinungen zeigt, ist in 
der Mischung mit Blutkörperchen sowohl im Uhrschälchen als in der 
Pferdehaarkapillare nach 30 Minuten beginnende und nach 1 Stunde kom¬ 
pakte Gerinnung vorhanden. 

Es geht also aus allen diesen Versuchen mit Sicher¬ 
heit hervor, daß durch Zusatz von fermentfreien nor¬ 
malen Blutkörperchen die Gerinnung hämophilen 
Blutes stark beschleunigt wird, sowohl wennmandie 
Blutkörperchen in physiologischer Kochsalzlösung 
aufschwemmt als namentlich auch wenn man sie teil¬ 
weise durch Wasserzusatz zur Lösung bringt. 

Versuche über die Wirkung hämophiler fermentfreier 
Blutkörperchen auf die Gerinnung hämophilen Blutes. 

Die auffällige Gerinnungsbeschleunigung, welche im hämo¬ 
philen Blut durch Zusatz normaler fermentfreier Blutkörperchen 
erzielt wurde, mußte die Frage entstehen lassen, ob dies eine 
Eigenschaft bloß der normalen Blutkörperchen ist, oder ob viel¬ 
leicht die mit der Oxalatbehandlung und der wiederholten Auswaschung 
und Zentrifugierung verbundene Mißhandlung auch den Blutkörper¬ 
chen des Hämophilieblutes selbst die gerinnungsbefördernden Eigen¬ 
schaften verleiht. Zur Beantwortung dieser Frage diente der 
Hämophile Hans Ruch, der zum Zweck dieser Untersuchung für 
2 Tage ins Spital aufgenommen wurde. Die Versuchsanordnung 
war ähnlich wie in den Versuchen 5—10. Die Wirkung der zu¬ 
gesetzten Blutkörperchen des hämophilen Kranken selbst wurde 
parallel mit der Wirkung normaler Blutkörperchen eines Gesunden 
untersucht und die Blutkörperchen wurden hierfür in beiden Fällen 
gleich vorbehandelt. Die Blutkörperchensuspensionen wurden nach 
der Auswaschung mit Oxalatlösung und physiologischer Kochsalz¬ 
lösung einerseits mit physiologischer Kochsalzlösung und anderer¬ 
seits mit destilliertem Wasser hergestellt und zwar wiederum so. 
daß die Suspensionen den nämlichen Blutkörperchengehalt hatten, 
wie das verwendete Blut, dem die Blutkörperchen entstammten. 
Das hämophile Blut wurde mit diesen Blutkörperchensuspensionen 
wie in den früheren Versuchen zu gleichen Teilen gemischt. Das 
Blut wurde durch Venenpunktion entzogen und der Versuch mittels 
der Schälchenmethode angestellt. Als Kontrolle wurde auch ein 
Schälchen mit normalem Blut aufgestellt. Die sechs zusammen¬ 
gehörigen Mischungen wurden gleichzeitig angesetzt. 
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Versuch 11. Hans Ruch. 21. Juli 1909. 

1. Hämophilieblut ohne Zusatz. Nach 35 Minuten minimalstes Ge* 
rinnsei. Die Gerinnung nimmt während des 2V 2 Stunden beobachteten 
Versuches nicht zu. Erst am folgenden Tage ist eine ziemlich kompakte 
Gerinnung erkennbar. 

2. Norraalblut zur Kontrolle. Schon nach 6 Minuten ist ein kleines 
Gerinnsel sichtbar, das bis zur 11. Minute sich vergrößert hat. Nach 
18 Minuten kompakte Gerinnung. 

3. Hämophilieblut -j- Aufschwemmung hämophiler Blutkörperchen 
in physiologischer Kochsalzlösung (gleiche Teile Hämophilieblut und Auf¬ 
schwemmung). Nach 35 Minuten minimale Gerinnung wie im Hämophilie¬ 
blut ohne Zusatz. In der 55. Minute erst beginnt gegenüber dem als 
Kontrolle dienenden reinen Hämophilieblut eine leichte Vermehrung der 
Gerinnselbildung, die aber gering bleibt und erst nach 2 1 / 3 Stunden zur 
kompakten Gerinnung führt. 

4. Hämophilieblut mit Suspension hämophiler Blutkörperchen in 
destilliertem Wasser. Beide Komponenten in gleichen Mengen. Diese 
Mischung verhält sich genau wie die vorhergehende, indem sich durch 
den Zusatz zwar eine leichte Gerinnungsbeschleunigung geltend macht, 
die aber erst nach 2 1 / 2 Stunden zu kompakter Gerinnung führt. 

5. Hämophilieblut Suspension normaler Blutkörperchen in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung. Beide Bestandteile ebenfalls in gleichen Mengen 
gemischt. Hier entstehen im Gegensatz zu 3 und 4 schon nach 42 Minuten 
größere Gerinnsel und nach 1 Stunde ist die Gerinnung kompakt erfolgt. 
Die gerinnungsfördernde Wirkung der normalen Blutkörperchen ist also 
wesentlich stärker als die der hämophilen Blutkörperchen. 

6. Hämophiles Blut -f- Suspension normaler Blutkörperchen in 
destilliertem Wasser. Nach 35 Minuten findet sich ein größeres Gerinnsel. 
Die kompakte Gerinnung ist hier schon nach 50 Minuten vollendet. Die 
gerinnungsfördernde Wirkung der normalen Blutkörperchen erscheint also 
hier, weil sie durch das destillierte Wasser zum Teil gelöst Bind, noch 
stärker als in 5. 

Aus diesen Versuchen geht in Übereinstimmung mit den früher 
beschriebenen Versuchen an Fritz und Ernst Ruch hervor, daß die 
normalen morphotisclien Elemente des Blutes in der beschriebenen 
Weise unter Ausschluß der Bildung von Fibrinferment präpariert, 
dem hämophilen Blute zugesetzt, die Gerinnung desselben erheblich 
beschleunigen, während dies hämophile Blutkörperchen nur in ge¬ 
ringerem Maße tun. Es deutet dies darauf hin, daß das hämo- 
pliile Blut in der chemischen Beschaffenheit seiner 
geformten Bestandteile einen Defekt zeigt. 

Praformiertes Fibrinferment kann bei dieser Wirkung des Zu¬ 
satzes normaler geformter Blutelemente ausgeschlossen werden, da 
durch den Oxalatzusatz der Kalk aus dem Blute entfernt worden ist, 
so daß sich Fibrinferment bei der Präparation der Blutkörperchen- 
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Suspension aus seinen Vorstufen nicht bilden kann. Die der Ge¬ 
rinnungsbeschleunigung bei diesen Versuchen zugrunde liegende 
Vermehrung des Fibrinfermentes in der Mischung bildet sich also 
jedenfalls erst nachdem die morphotischen Elemente dem härno- 
philen Blute zugesetzt worden sind. Was ist nun für diese Ver¬ 
mehrung der Fermentbildung unter dem Einfluß der zugesetzten 
Blutkörperchen entscheidend? Da die Blutkörperchensuspension 
auch eine gewisse Menge Blutplättchen enthält und diese nach 
den Untersuchungen von Morawitz die Quelle des Thrombogens 
sind, so ist zuzugeben, daß man durch den Zusatz der Körperchen 
in der Gerinnungsmischung den Thrombogengehalt derselben stei¬ 
gert. Jedoch kann dies nicht entscheidend sein für die Gerinnungs¬ 
beschleunigung, weil wir aus dem Morawitz-Loßen’schen Ver¬ 
such wissen, daß das Hämophilieblut durch Zusatz von Thrombo- 
kinase sehr rasch gerinnt, folglich große Mengen Thrombogen ent¬ 
hält, so daß eine Vermehrung derselben ohne Kinasezusatz keine so 
erhebliche Wirkung haben könnte. Es muß also auch bei diesen 
Versuchen angenommen werden, daß entscheidend für die Gerinnungs¬ 
beschleunigung die Vermehrung der Thrombokinase ist. Dieselbe 
entsteht hier, da durch die Auswaschung alle flüssigen Bestand¬ 
teile des Blutes entfernt sind, aus den zugesetzten Blutkörperchen. 

Sind somit in betreff der Kinasedefekte des hämophilen Blutes 
die neuen Versuche eine wichtige Ergänzung meiner früheren 
Untersuchungen, sowie derjenigen von Morawitz und Loßen, 
so deuten sie nun außerdem darauf hin, daß ein chemischer Defekt 
der zeiligen Elemente des hämophilen Blutes die Ursache der 
mangelhaften Gerinnungsfähigkeit des Blutes bei der Hämophilie 
ist. Denn der Versuch über die Wirkung des Zusatzes von Hämo¬ 
philieblutkörperchen zu dem hämophilen Blute, welcher zwar eben¬ 
falls eine gerinnungsbefördernde Wirkung, aber eine viel geringere 
ergab als der Zusatz normaler Blutkörperchen, beweist einerseits, 
daß nicht etwa bloß die Schädigung der Blutkörperchen durch die 
Auswaschung und Oxalatbehandlung die Ursache der gerinnungs¬ 
befördernden Wirkung der normalen Blutkörperchen ist, da die 
Hämophilieblutkörperchen, welche ganz gleich behandelt wurden, 
eine geringere Wirkung hatten, und andererseits auch, daß bei der 
Hämophilie wirklich die Blutkörperchen chemisch in betreff der 
Gerinnungserregung minderwertiger sind. Der Umstand, daß auch 
die hämophilen Blutkörperchen bei der nämlichen Vorbehandlung 
eine, wenn auch geringere, so doch gleichsinnige Wirkung auf die 
Gerinnung haben wie die normalen Blutkörperchen, während sie 
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im intakten Hämophilieblut diese Wirkung offenbar nicht auszu¬ 
üben vermögen, spricht freilich dafür, daß eine gewisse Schädigung 
der Blutkörperchen durch die Vorbehandlung (Oxalatbehandlung 
und wiederholte Ausw aschung) bei der Wirkung in Betracht kommt, 
indem wahrscheinlich infolge dieser Vorbehandlung die Blutkörper¬ 
chen so geschädigt werden, daß sie die Thrombokinase leichter ab¬ 
geben. Die Tatsache aber, daß diese Wirkung bei hämophilen und 
nicht hämophilen Blutkörperchen nicht in gleichem Maße zur Gel¬ 
tung kommt, beweist die erwähnte chemische Differenz. Ich komme 
also hier auf dem Wege des direkten Versuches zu dem nämlichen 
Resultate wie in meiner ersten Arbeit auf dem Wege der Schluß¬ 
folgerung. 

Gleichzeitig ergibt sich aber aus diesen vergleichenden Ver¬ 
suchen über hämophile und normale Blutkörperchen völlig im Sinne 
der von mir in meiner ersten Arbeit vertretenen Theorie der Hämo¬ 
philie, daß es sich bei dem Unterschiede des normalen und des 
hämophilen Blutes nur um quantitative Differenzen handelt. Ist 
ja doch die verminderte (keineswegs aufgehobene) Gerinnungsfähig¬ 
keit des Blutes bei der Hämophilie auch nur ein quantitativer 
Unterschied gegenüber der Norm, wie man dies überhaupt wohl 
von allen konstitutionellen Anomalien behaupten kann. 

Weitere Aufschlüsse über das Wesen der Hämophilie werden 
uns Untersuchungen geben können, welche die hier berichteten 
summarischen Versuche über die Wirkung der morphotischen Ele¬ 
mente des Blutes in der Weise differenziert wiederholen, daß die 
morphotischen Elemente durch Zentrifugierung getrennt und die 
Wirkungen der roten und w’eißen Blutkörperchen sowie der Blut¬ 
plättchen einer isolierten Prüfung unterzogen werden. Denn alle 
diese drei Kategorien von Elementen kommen für die Produktion 
von Thrombokinase in Betracht. Es wird sich hieraus dann er¬ 
gaben, ob der hier zunächst nur in globo festgestellte Einfluß der 
morphotischen Blutelemente an den roten oder den weißen Blut¬ 
körperchen oder an den Blutplättchen haftet bzw. ob es sich bei 
der mangelhaften Gerinnbarkeit des hämophilen Blutes um eine 
Anomalie der Erythrocyten, der Leukocyten oder der Blutplättchen 
oder aller dieser Elemente zugleich handelt. 

Mit den von mir mitgeteilten Versuchen scheint mir der Nach¬ 
weis einer (erblichen, durch den Keim übertragbaren) zellulären 
Anomalie bei der Hämophilie zunächst für das Blut erbracht zu 
sein. Die in meiner ersten Arbeit bewiesene Unmöglichkeit, die 
Fortdauer hämophiler Blutungen nur aus der Anomalie des Blutes 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Beiträge zur Lehre von der Hämophilie. 


543 


bzw. aus seiner verminderten Gerinnungsfähigkeit zu erklären 
(weil die hämophilen Blutungen auch dann nicht zu stehen brauchen, 
wenn das Blut durch einen Blutverlust normale oder sogar über¬ 
normale Gerinnungsfähigkeit erlangt hat), macht es aber auch 
wahrscheinlich, daß dieser zunächst nur für die Blutzellen nach¬ 
gewiesene Defekt auch andere Körperzellen des Hämophilen speziell 
die Zellen der Gefäßwände (Intima) betrifft. Denn ohne diese An¬ 
nahme ist die Unstillbarkeit der hämophilen Blutungen zur Zeit 
normaler Gerinnungsfähigkeit des Blutes nicht zu erklären. Ob 
neben diesen Zellen, den Blutzellen und den Gefäßendothelien auch 
noch andere, oder, im Sinne der in meiner ersten Arbeit aufge¬ 
stellten Hypothese, überhaupt alle Zellen des Körpers diese Ano¬ 
malie zeigen, kann natürlich nur an der Hand der Untersuchung 
von gelegentlich sich darbietendem Leichenmaterial auf Thrombo- 
kinasengehalt, wie ich sie in meiner ersten Arbeit empfohlen habe, 
entschieden werden. 

Ich kann die Resultate der vorliegenden Untersuchungen in 
folgende Sätze zusammenfassen: 

1. Die morphologische Blutuntersuchung zweier neuer Fälle 
von Hämophilie und die wiederholte Untersuchung eines der schon 
früher beschriebenen Fälle dieser Krankheit hat wiederum den in 
meiner ersten Arbeit und schon früher von Wright erhobenen Be¬ 
fund einer normalen oder leicht verminderten Gesamtleukocytenzahl 
mit Tendenz zur Verschiebung des prozentischen Verhältnisses zuun¬ 
gunsten der polynucleären neutrophilen Elemente (relative Lympho¬ 
zytose) ergeben. Auffällig war dabei auch die verhältnismäßig 
hohe Zahl eosinophiler Zellen und Mastzellen. 

2. Die gerinnungsbefördernde Wirkung eines Zusatzes von 
defibriniertem Normalblut auf hämophiles Blut, welche ich schon 
in meiner ersten Arbeit nachgewiesen hatte, konnte durch neue 
Versuche bestätigt werden. Dabei zeigte sich, daß die bei dieser 
Gerinnungsbeförderung wirksamen Substanzen zum Teil wenigstens 
«ine halbstündige Erhitzung auf 60—62 0 C ertragen. Es spricht 
dies der von mir in meiner ersten Arbeit auf dem Wege der 
Schlußfolgerung gewonnenen und von Morawitz und Loßen 
durch den direkten Versuch bewiesenen Annahme, daß die bei 
diesen Zusätzen wirksame Substanz, abgesehen von dem in den 
nicht erhitzten defibrinierten Blut gleichzeitig zugesetzten prä- 
formierten Fibrinferment Thrombokinase ist, daß es also dem hämo¬ 
philen Blut an Thrombokinase fehlt. 

3. Dem hämophilen Blut zugesetzte morphotische Elemente 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 
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normalen Blutes haben, wenn sie in der im Text erwähnten Weise 
durch Oxalatbehandlung, Abzentrifugierung und wiederholtes Aus¬ 
waschen fermentfrei gewonnen werden, ausgesprochene gerinnungs¬ 
befördernde Wirkungen auf das hämophile Blut. Diese Wirkung 
kann bloß auf ihrem Gehalt an Thrombokinase und der Abgabe 
derselben beruhen, da das hämophile Blut, wie der Morawitz* 
Loßen’sche Versuch mit Zusatz von Thrombokinase beweist, ge¬ 
nügend Thrombogen enthält. Aus diesen Versuchen ergab sich 
weiter, daß die gerinnungsbeschleunigeude Wirkung des Zusatzes 
defibriniertem Normalblutes zum Hämophilieblut nur zum Teil auf 
dem Thrombokinasegehalt des normalen Serums, zum Teil außer¬ 
dem auch auf der Wirkung der morphotischen Elemente des nor¬ 
malen Blutes zurückzuführen ist. 

4. Der Zusatz ähnlich behandelter morphotischer Elemente des 
Hämophilieblutes selbst zum Hämophilieblut hat zwar auch eine 
gerinnungsbefördernde Wirkung, aber eine viel schwächere. Es 
muß also angenommen werden, daß die zelligen Elemente des 
Hämophilieblutes gegenüber denen des normalen Blutes einen che¬ 
mischen Defekt darbieten, indem sie entweder weniger der wirk¬ 
samen Substanz (Thrombokinase) enthalten oder dieselbe weniger 
leicht abgeben. An welcher Kategorie der zelligen Elemente des 
Blutes dieser Defekt haftet (Erythrocyten, Leukocyten oder Blut- • 
plättcheU oder allen zugleich), muß weiteren Untersuchungen Vor¬ 
behalten bleiben. 

5. Diese Beobachtungen lassen im Sinne der in meiner ersten 
Arbeit vertretenen Theorie der Hämophilie, diese Krankheit als 
eine zunächst für die zelligen Elemente des Blutes nachgewiesene 
cellulare Anomalie betrachten. Da aber, wie in meiner ersten Ar¬ 
beit nachgewiesen wurde, die mangelhafte Gerinnungsfähigkeit des 
Blutes die Erscheinungen der Hämophilie nicht restlos zu erklären 
vermag (Fortdauer der hämophilen Blutungen trotz durch Blut¬ 
verluste normal gewordener Gerinnungsfähigkeit des Blutes, spon¬ 
tane Blutungen der Hämophiliekranken), so erlangt die von mir schon 
in meiner ersten Arbeit gemachte Annahme einer Anomalie auch 
anderer Zellen durch den für die Blutzellen erbrachte Nachweis 
eine erhöhte Wahrscheinlichkeit. Die Teilnahme der Gefäßwand¬ 
zellen (Endothelien) an dieser in Thrombokinasemangel sich äußern¬ 
den Zellanomalie erklärt ohne weiteres die mangelhafte Throraben- 
bildung bzw. die erschwerte Blutstillung selbst in demjenigen Stadium 
der Hämophilie, in welchem durch Blutverluste die Gerinnungsfähig¬ 
keit des Blutes normal oder sogar gegenüber der Norm gesteigert ist. 
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Zur Therapie der Hämophilie. 

Endlich möchte ich nun noch einige therapeutische Schluß- 
bemerkungen machen. Zu dem, was ich in meiner ersten Arbeit 
über die Therapie der Hämophilie gesagt habe, sind seither offen¬ 
bar angeregt durch meine Mitteilungen eine Reihe von Unter¬ 
suchungen gekommen über die blutstillende Wirkung von lokal 
und allgemein (subkutan und intravenös) angewendetem Menschen- 
und Tierserum bei Hämophilie. Diese Verfahren stützen sich auf 
den Gehalt des Serums an Fibrinferment und Thrombokinase. Ich 
habe schon in meiner ersten Arbeit angeführt, daß schon A.Schmidt 
eine hämophile Blutung durch lokal applizierte „zymoplastische 
Substanzen“ zu stillen vermochte. 1 ) Bei der Unklarheit des Begriffes 
der Schmidt’sehen zymoplastischen Substanzen, die damit zusam¬ 
menhängt, daß A.Schmidt die Thrombokinase noch nicht kannte und 
bei dem Fehlen einer genaueren Angabe über die von Schmidt ver¬ 
wendete Substanz ist wohl an die Möglichkeit zu denken, daß es sich da 
umdieWirkung von Thrombokinase gehandelt hat. AuchMorawitz 2 ) 
dachte an die Möglichkeit, Thrombokinase in Form von Gewebs- 
saft zur Blutstillung bei Hämophilie zu verwenden. Er sah aber 
ein Hindernis in der geringen Haltbarkeit der Thrombokinase. Die 
Vertreter der Anwendung von Serum zur Blutstillung bei Hämophilie 
empfehlen mit Rücksicht hierauf und da das Fibrinferment, das in 
ganz frischem Serum enthalten ist, noch viel weniger haltbar ist als 
die Thrombokinase, die Verwendung von f r i s c li e m Serum. Meines 
Wissens zuerst wurde der Vorschlag der therapeutischen Serum¬ 
injektionen bei Hämophilie von Emil Weil 3 ) gemacht. Ein Teil der 
Literatur über diese Frage findet sich zusammengestellt in einem 
Aufsatz von K. Wirth über die neueren innerlichen Blutstillungs¬ 
methoden im Zentralblatt für die Grenzgebiete der Medizin und 
Chirurgie Bd. 12 1909 Nr. 5. Dem Vorschlag von Weil folgten 
zahlreiche Autoren, so Carriere, Labbe, Broca, Tuffier, 
Toussaint, Sabraäes, Acliard, in Deutschland Lommel, 
Erich Meyer u. a., die das Verfahren zum Teil auch auf anders 
geartete Blutungen übertrugen. Die Erfahrungen über die Methode 
sind nicht immer eindeutig, da man nicht vergessen darf, daß 

1) Vgl. Litten, Hämophilie in Nothnagel’» Sammelwerk 1898 S. 318. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 79 Heft 3 u. 4. 

3) E. Weil, Comptesrendus del’academiedes Sciences 9. u. 16. Oct. 1905. Sero¬ 
therapie de Themophilie, acadernie des Sciences 30. Oct. 1905. — L'hemophilie, Presse 
rned. 18. Oct. 1905. — Bull, et memoires de la soc. med. des hopitaux de Paris 
26. Oct. 1906. Ibidem 18. Janvier 1907. — Revue pract. d'obstetrique et med. 
Mars 1907. — Ferner Congres fraucais de med. 1908. 
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Blutungen und zwar auch hämophile Blutungen oft schließlich ganz 
von selbst zum Stillstände kommen. Bei Hämophilen dürfte das 
Verfahren am ersten dann angezeigt sein, wenn das Blut unter dem 
Einfluß des Blutverlustes noch nicht, wie es in dem von mir be¬ 
schriebenen Falle beobachtet wurde, seine normale Gerinnungs¬ 
fähigkeit wieder gewonnen hat. Ob es dagegen auch in denjenigen 
Fällen eine Wirkung hat, wo die Gerinnungsfähigkeit des hämo- 
philen Blutes normal oder sogar übernormal geworden ist und wo 
es sich meiner Auffassung nach nur darum handeln würde, zugunsten 
der Thrombenbildung die lokale Thrombokinaseabsonderungin den 
lädierten Gefäßen zu ersetzen, erscheint dagegen fraglich. Es wäre 
wünschenswert in der zukünftigen Kasuistik an der Hand von Be¬ 
stimmungen der Gerinnungsfähigkeit des Blutes zur Beantwortung 
dieser Frage Material zu erhalten. Gegenüber der Anwendung von 
Gewebsextrakten, vor welcher ich in meiner ersten Arbeit mit 
Rücksicht auf dieVergiftungserscheinungen, welche schon A.Schmidt 
nach der Injektion derselben gesehen hat, gewarnt habe, hat jeden¬ 
falls die Verwendung von Serum den Vorteil, daß der Gehalt au 
Thrombokinase in demselben ein beschränkter und bei Verwendung 
von ganz frischem normalen Serum vielleicht auch ein einigermaßen 
konstanter ist, wodurch die Gefahr bei den üblichen Dosen wohl 
wegfällt. Freilich ist die Verwendung von vorrätig gehaltenem 
Heilserum (Diphtherieheilserum, Tetanusheilserum), wie es vielfach 
aus Gründen der Bequemlichkeit benutzt wurde, falls es dabei wirklich 
auf den Thrombokinasegehalt ankommt, wenig aussichtsvoll, da in 
diesen Sera, da sie meist nicht frisch zur Dispensation gelangen, sowohl 
das Fibrinferment als die Thrombokinase wohl meist unwirksam ge¬ 
worden sein w ird. Damit w r ürde die Erfahrung übereinstimmen, welche 
ich selbst gelegentlich mit der Injektion von Diphtherieserum bei einer 
hämophilen Blutung gemacht habe, welche eine vollständige Wir¬ 
kungslosigkeit der Injektion ergab. Am meisten dürfte es sich 
empfehlen ( falls es wirklich auf den Thrombokinasegehalt ankommt), 
frisch gewonnenes menschliches Serum zu verwenden, da dies wohl 
im allgemeinen für den Praktiker am leichtesten zu beschaffen ist 
und man dabei den Vorteil hat, daß selbst bei wiederholter In¬ 
jektion die Gefahr einer Schädigung durch die heterologen Eiweiß¬ 
st orte des Tierserums vermieden wird. Diese Erwägungen werden 
freilich hinfällig, wenn es sich bei diesen therapeutischen Wirkungen 
wie neuerdings Nolf meint, nicht um eine Thrombokinasewirkung. 
sondern um eine direkte reaktive Wirkung, die auch durch Albumosen 
sich erzielen läßt, handelt (vgl. Nachtrag). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Beiträge zur Lehre von der Hämophilie. 


547 


Man hat bei dem Lesen der Krankengeschichten, welche von 
den Anhängern der Seruminjektionen bei Hämophilieblutungen pu¬ 
bliziert worden sind, den Eindruck, daß sich die Autoren der dunklen 
Vorstellung hingeben und teilweise auch direkt die Behauptung 
aufstellen (letzteres tut namentlich Weil *)), daß durch die Serum¬ 
injektionen nicht bloß die Blutungen günstig beeinflußt werden, sondern 
auch die Hämophilie als solche eine Besserung erfahre. Es ist nun 
allerdings nicht ohne weiteres einzusehen, wie durch ein Verfahren, 
welches zunächst nur in betreff der symptomatischen Stillung der 
Blutungen einigermaßen begründet und bewährt ist, irgend etwas zur 
Besserung der konstitutionellen Grundkrankheit genützt werden kann. 
Immerhin darf man sich doch überlegen, ob nicht eine solche eigentlich 
kurative Beeinflussung im Bereich der theoretischen Möglichkeit liegt. 
Meiner Ansicht nach liegt nun eine solche Möglichkeit in der Tat 
vor, w T enn sie auch noch rein hypothetisch erscheint. Falls die 
Thrombokinase die Eigenschaften eines Antigens hat, so würde 
zwar zunächst der Organismus auf die Injektion mit Antikinasen¬ 
bildung reagieren, wobei, falls diese Wirkung noch auf den Zeit¬ 
punkt einer Blutung fällt, die Blutung direkt verschlimmert werden 
könnte. Andererseits aber wäre es denkbar, daß als Nachwirkung 
der Antikinasebildung im Organismus durch eine Reizwivkung auf 
kinasebildende Elemente eine vielleicht sogar dauernd gesteigerte 
Thrombokinasebildung einsetzt. Nun sprechen in der Tat nach 
Morawitz 2 ) gewisse noch nicht veröffentlichte aber von Mora¬ 
witz angeführte Versuche von Bogg’s in Übereinstimmung mit 
den älteren Resultaten von Wooldridge, Groth und Conradi 
(citiert nach Morawitz 1. c.) dafür, daß nach Injektionen von 
Gew'ebssaft das Blut Antikinase enthält, daß also die Thrombo¬ 
kinase ein Antigen ist. Es würde sich also sehr lohnen, dieser 
komplizierten Frage im Interesse der Therapie der Hämophilie 
experimentell weiter nachzugehen und ich werde gelegentlich auch 
dahin zielende exakte, durch Blutuntersuchungen kontrollierte the¬ 
rapeutische Versuche am Menschen unternehmen. 

Endlich möchte ich noch einen weiteren neuen Gesichtspunkt 
für die Therapie dieser sonst so schwer beeinflußten Krankheit auf¬ 
stellen. Wenn man von der Tatsache ausgeht, daß während der 
profusen Blutverluste bei hämopliilen Kranken das Blut, wie ich 
in meiner ersten Arbeit es an der Hand eines Falles beobachtet 
habe, gesteigerte Gerinnungsfähigkeit annehmen kann und diese 

1) Weil, Congres franrais de medecine UKW. 

2) Morawitz, Archiv f. klin. Med. Bd. 79 S. 433. 
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Erscheinung sich wohl nur als eine reaktive Erscheinung deuten 
läßt, so drängt sich der therapeutische Gedanke auf, den Versuch 
zu machen, durch wiederholte Blutentziehungen bei Hämophilen 
eine Konstitutionsverbesserung anzustreben. Denn es wäre ja 
denkbar, daß ähnlich wie die einmalige Blutung in dem von mir 
mitgeteilten Falle den Kinasemangel des Blutes auf reaktivem 
Wege auszugleichen imstande war, so auch durch die öftere Wieder¬ 
holung der in dem Blutverlust gegebenen Reizwirkung, d. h. durch 
die Wiederholung von Venäsektionen eine dauernde Verbesserung 
des Thrombokinasegehaltes des Organismus hervorgerufen werden 
kann. Ist nicht vielleicht das nicht selten beobachtete allmähliche 
Erlöschen oder wenigstens die Milderung des hämophilen Zustandes 
auf solche allmähliche reaktive Beeinflussungen der Konstitution 
durch die Selbsthilfe des Organismus, welche derselbe in seiner 
Reaktionsfähigkeit gegen Blutverluste besitzt, zurückzuführen? 
Freilich darf man sich die Schwierigkeiten dieses therapeutischen 
Planes nicht verhehlen. Bis jetzt ist nämlich bloß für solche Blut¬ 
verluste die Thrombokinasesteigerung nachgewiesen, welche die 
Kranken erheblich schädigten und anämisch machten, und es muß erst 
noch durch die Erfahrung festgestellt werden, ob auch kleine Blut¬ 
verluste, wie man sie in therapeutischer Absicht verantworten kann, 
ähnlich w irken. Immerhin möchte ich zugunsten meines Vorschlages, 
die Hämophilie durch wiederholte Blutentziehungen zu 
behandeln, anführen, daß ja nach anderer Richtung hin die reak¬ 
tive therapeutische Wirkung selbst kleiner Aderlässe nachgewiesen 
ist, nämlich in betretf der Verbesserung von Oligochromämien. Wir 
wissen, daß bei diesen schon Blutentziehungen von 100 ccm und 
weniger zuweilen eine therapeutische, die Blutbildung anregende 
Wirkung entfalten können. Es geht daraus hervor, daß gerade 
die blutbildenden Organe außerordentlich reaktionsfähig schon gegen¬ 
über geringgradigen Eingriffen sind, was übrigens schon ganz all¬ 
gemein aus der außerordentlichen Konstanz, welche das Blut unter 
normalen Verhältnissen seiner Zusammensetzung zu wahren ver¬ 
steht. hervorgeht. Es ist also wohl denkbar, daß sich in betreff 
der Thrombokinaseanreicherung die Sache ähnlich verhält. Ich 
möchte zugunsten meines Vorschlages auch anführen, daß ja durch 
die neueren Untersuchungen über Hämophilie der Nachweis er¬ 
bracht ist, daß man ohne Gefahr bei Hämophilen die Venen mittels 
feiner Kanülen punktieren darf, so daß technisch reichliche Blut¬ 
entziehungen bei Hämophilen auf keine Schwierigkeiten mehr 
stoßen, falls man sich des Verfahrens der Venenpunktion und nicht 
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etwa des alten Verfahrens des gewöhnlichen klassischen Aderlasses, 
das sehr gefährlich werden könnte, bedient. 

Ich schließe meine Mitteilung mit der Empfehlung, in geeig¬ 
neten Fällen von Hämophilie den Versuch anzustellen, die Krank¬ 
heit konstitutionell zu beeinflussen: 

1. Durch wiederholte Injektionen frischen mensch¬ 
lichen Blutserums zum Zwecke der Thrombokin ase- 
anreicherung durch das Zwischenglied der An ti- 
kinasebildung. 

2. Durch wiederholte Blutentziehungen durch 
Venenpunktion mittels feiner Kanülen zum Zwecke der 
physiologisch reaktiven Thrombokinaseanreicherung. 

Nachtrag. 

Die Hämophilie und die vorliegenden Untersuchungen 

im Lichte der Nolf’schen Gerinnungstheorie. 

Erst nach Abschluß dieser Arbeit kamen mir die schönen Unter¬ 
suchungen von Professor Nolf in Liege und A. Herry über das 
Wesen der Hämophilie ’) zu Gesicht, welche auf der gänzlich von den 
in Deutschland geltenden Lehren abweichenden Xolf’schen Ge¬ 
rinnungstheorie 2 ) fußt. Wenn ich mich auch nicht für kompetent 
erachte, die so schwierige Frage des Wesens der Blutgerinnung, an 
der so viel treffliche Köpfe jahre- und jahrzehntelang gearbeitet 
haben, abschließend zu beurteilen, so muß ich doch sagen, daß die 
Nolf sehe Theorie der Gerinnung sich auf so gewichtige teils von 
Nolf selbst in zahlreichen älteren Arbeiten, teils von anderen Autoren 
mitgeteilte und bisher nicht genügend berücksichtigte Tatsachen 
stützt, daß man mit ihr rechnen muß und daß es wünschenswert 
erscheint, die hier mitgeteilten Untersuchungen auch von dem 
Standpunkt dieser Theorie aus zu beurteilen. Dies um so mehr, 
als Nolf auch gerade für die Lehre der Hämophilie sehr wichtige 
Untersuchungen mitteilt. Es ist dazu notwendig, eine kurze Zu¬ 
sammenfassung der wesentlichsten Punkte der in Deutschland wenig 
bekannten Nolf’schen Gerinnungslehre und ihrer Abweichungen von 
derMorawitz’schen und AlexanderSchmidt’schenTheorie zu geben. 

Nolf gel*t aus von der Tatsache, daß sowohl die A. Schmidt’sehe 

Nolf u. Herry, Revue de niedecine Jahrgang 20 Nr. 12, 20. Decembre 
101)9, 3 memoires. 

2) Nolf hat zur Gerinnungslehre zahlreiche Arbeiten veröffentlicht, die in 
der Revue gen. des Sciences pures et appliquees v. 15. Juli 1909 im Resume dar¬ 
gestellt sind. 
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als die von derselben abgeleitete Morawitz’sche Gerinnungslehre 
namentlich zwei Tatsachen, welche schon von Wooldrigde vor 
langer Zeit hervorgehoben worden sind, zu wenig berücksichtigt, 
nämlich erstlich die Tatsache, daß jedes natürliche zellenfreie Blnt- 
plasma alle zur Fibringerinnung notwendigen Elemente enthält 
und demgemäß auch schließlich ohne Zusatz weiterer chemischer 
Bestandteile und ohne Mitwirkung von Zellen gerinnt und zweitens 
die andere Tatsache, daß gewisse Wirkungen bei der Gerinnung 
und zwar auch bei der zellfreien Gerinnung eine Rolle spielen, welche 
nur als Oberflächenwirkungen gedeutet werden können, so die be¬ 
schleunigende Wirkung des Kontaktes eines Plasmas mit einer ihm 
fremden Oberfläche, mit Glaspulver usw. Nach der Nolf sehen 
Theorie sind bei der Gerinnung eines Plasmas immer drei kolloi¬ 
dale Substanzen, welche dasselbe enthält, in gegenseitiger Reaktion, 
nämlich das Fibrinogen von A. Schmidt, das Thrombogen von 
Morawitz und das Nolf’sche Thrombozym, welches der Mora* 
witz’schen Thrombokinase (mit einem gewissen nachher zu be¬ 
sprechenden Vorbehalt) entspricht. Nach der Gerinnung eines 
solchen zellfreien Plasmas ist nach Nolf das Fibrinogen und Thro- 
mozym vollständig, das Thrombogen zum größten Teil aus der 
Flüssigkeit verschwunden, so daß angenommen werden muß, daß 
die Gerinnung diese Substanzen ganz oder zum Teil verbraucht. 
Die chemische Reaktion, welche sich dabei in Gegenwart von Kalk¬ 
salzen abspielt, faßt Nolf in die Formel 
Thrombozym -f- Thrombogen -1- Fibrinogen = Fibrin -f- Thrombin. 

Durch diese eigentümliche Auffassung büßt die Fibringerinnung 
den Charakter einer fermentativen Veränderung ein, indem dasjenige, 
was man früher als den fermentativen Erreger der Gerinnungbezeichnet 
hat, nämlich das Thrombin oder sogenannte Fibrinferment 
in Wirklichkeit ein Produkt der Gerinnung ist. Nolf führt ge¬ 
wichtige Gründe für die Annahme an, daß das Thrombin oder soge¬ 
nannte Fibrinferment nichts anderes ist als der in Lösung gebliebene 
Teil des gebildeten Fibrins. Hierfür spricht nach seiner Ansicht 
unter anderem die enorme gerinnungserregende Wirkung gelösten 
Fibrins, die an Aktivität jede sogenannte Fibrinfermentlösung weit 
übortritft. Den Umstand, daß der in Lösung gebliebene Fibrinrest 
als Thrombin eine so stark gerinnungserregende Rolle spielt, daß 
man in ihm ein Ferment zu sehen glaubte, erklärt Nolf durch die 
Annahme, daß es sich dabei um eine einfache Kontaktwirkung, eine 
Oberflächenwirkung handelt. Das Fibrinogen entsteht nach Nolf 
in der Leber und ebenso in scharfem Gegensatz zu der Morawitz- 
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sehen Lehre das Thrombogen. Das Thrombozym dagegen 
entsteht nach N o 1 f aus den weißen zelligen Elementen des Blutes, 
den Leukocyten und den Blutplättchen, sowie den Endothelien der 
Gefäße. Den Nachweis für diese Entstehung des Thrombozyms, 
speziell auch für diejenige aus den Gefäßendothelien glaubt Nolf 
sicher erbracht zu haben. 1 ) Es ist also in der Nolf’schen Gerinnungs¬ 
lehre vor allem der wesentliche Unterschied gegenüber der Morawitz- 
schen durch Fuld erweiterten Lehre zu konstatieren, daß nach 
Nolf alle zur Gerinnung erforderlichen Substanzen schon im 
strömenden Blute präformiert enthalten sind. Die Ursache für die 
auffällige Tatsache, daß das Blut dennoch während seines Strömens 
nicht gerinnt, sieht Nolf ausschließlich in dem Vorhandensein des 
ebenfalls der Leber entstammenden Antithrombins, dessen Wirkung, 
sobald das Blut die Gefäße verlassen hat, durch neu hinzutretende 
gerinnungsfördernde Faktoren (vgl. unten) aufgehoben wird, während 
im strömenden Blut ein Gleichgewichtszustand zwischen Gerinnungs¬ 
tendenz und Gerinnungshemmung herrscht, welcher das Blut flüssig 
erhält. Ferner muß der wesentliche Unterschied betont werden, 
daß nach M o r a w i t z die Thrombokinase, welche nach seiner Lehre 
aus Thrombogen unter Mitwirkung von Kalksalzen aktives Fibrin¬ 
ferment entstehen läßt, in allen Geweben enthalten ist, während 
nach Nolf die entsprechende von ihm als Thrombozym bezeichnete 
Substanz nur von den Leukocyten, den Blutplättchen und den Gefäß¬ 
endothelien abstammt. Die Frage, wie denn Mora witz zu seiner 
Ansicht von der Allgegenwart der Thrombokinose in allen Gewebs¬ 
zellen gekommen ist, beantwortet Nolf durch den Hinweis darauf, 
daß Morawitz neben seiner für die Entstehung des wirksamen 
Fibrinfermentes erforderlichen Thrombokinase die zymoplastischen 
Substanzen von A. S c li m i d t beziehungsweise die t h r o m b o p 1 a s t i - 
sehen Substanzen von Nolf nicht anerkennt oder wenigstens in seiner 
Theorie nicht berücksichtigt. Diese Substanzen müssen nach Nolf 
von der Thrombokinase respektive von dem Nolf’schen Thrombozym 
durchaus getrennt werden. Nolf nimmt an, daß Mora witz unter 
dem Begriff der Thrombokinase sowohl die eigentliche nach der obigen 
Formel für die Gerinnung als chemisches Ingrediens unentbehrliche 
Thrombokinase oder das Thrombozym als auch die zymoplastischen 
Substanzen A. Schm i dt’s oder die thromboplastischen Substanzen 
Nolf’s zusammenfaßt. Solche thromboplastische Substanzen, nicht 
aber nach Nolf Thrombokinase oder Thrombozym sind, wie schon 
A. Schmidt fand, in allen Geweben enthalten. Bei dieser ab- 

1) Nolf, Aren, internat. de physiol. 1905. III. 
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weichenden Auffassung des Begriffs der Thrombokinase oder des 
Thrombozyms hat N o 1 f mit Recht, da eben die Begriffe sich doch 
nicht ganz decken, statt des Namens Thrombokinase den Aus¬ 
druck Thrombozym eingefiihrt. Den Namen zymoplasmatische 
Substanzen hat Nolf durch den neuen Namen thromboplastische 
Substanzen wohl deshalb ersetzt, weil er sich eine ganz andere 
Vorstellung von der Art ihrer Wirkung macht als seinerzeit 
A. Schmidt von seinen zymoplastischen Substanzen. Während 
nämlich A. Schmidt annahm, daß die gerinnungsbeschleunigende 
Wirkung seiner zymoplastischen Substanzen in einer beschleunigenden 
Wirkung auf die Entstehung des Fibrinfermentes aus seinen Vor¬ 
stufen bestehe, deutet Nolf die Wirkung dieser Substanzen als 
eine beschleunigende Wirkung auf den seiner Ansicht nach über¬ 
haupt gar nicht fermentativen sondern rein additiven Vorgang der 
Gerinnung selbst. Die Thrombokinase bzw. das Thrombozym ist 
hitzelabil, die zymoplastischen bzw. thromboplastischen Substanzen 
dagegen sind wenigstens zum Teil hitzebeständig. Auch die ge- 
rinnungsbefördernde Wirkung gewisser chemischer indifferenter 
Substanzen, wie diejenige von Glaspulver oder der Wandungen des 
Gerinnungsgefäßes, faßt Nolf als thromboplastische Wirkungen auf. 
und er ist geneigt in denselben einfach katalytische Oberflächen¬ 
wirkungen zu sehen. Als solche katalytische Oberflächen Wirkung faßt 
Nolf, wie schon bemerkt, auch die Wirkung des sogenannten Fibrin- 
fermen tes, d. h. nach seiner Ansicht des in Lösung gebliebenen Anteils 
des Fibrins auf. Die gerinnungsbefördernde Wirkung, welche Mora¬ 
witz und vor ihm schon A. Schmidt durch Zusatz von Gewebssäften 
und Zellextrakten zu Gerinnungsmischungen gesehen haben, rechnet 
Nolf in diesem Sinne ebenfalls zu den thromboplastischen Wirkungen. 

Es muß zugegeben werden, daß die Nolf’sche Theorie manches 
für sich hat, und daß sie gewisse Tatsachen erklärt, welche nach 
den früheren Theorien schwer verständlich sind. 

Den Vorgang der natürlichen extravaskulären Gerinnung des 
Blutes hat man sich nach der Nolf’schen Lehre in der Weise vor¬ 
zustellen, daß nach dem Austritt des Blutes aus den Gefäßen durch 
reichliche Thrombozymbildung aus den Leukocyten und Blutplättchen 
und außerdem durch die thromboplastische Wirkung der fremden 
Oberfläche, mit welcher das Blut in Berührung tritt, die hemmende 
Wirkung des Antithrombins überwunden wird. — Dabei wird nun 
infolge des Beginnes der Gerinnung, wie wir oben gesehen haben, 
Thrombin frei, welches seinerseits als thromboplastische Substanz 
wirkt und die weifere Gerinnung fördert. Außerdem wirkt die 
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Ausscheidung von Fibrin infolge der Faserstruktur dieser Substanz 
durch Oberflächen Vergrößerung ihrerseits thromboplastisch. Ferner 
werden nun durch die Einschließung der Leukocyten und der Blut¬ 
plättchen in den Maschen des Fibrinnetzes diese zelligen Elemente 
weiter geschädigt und scheiden dabei weitere Mengen von Thrombozym 
aus. So beschleunigt sich der Prozeß der Gerinnung durch eine Art 
von Autokatalyse, und das rasche Vorwärtsschreiten des Prozesses, 
sobald er erst einmal begonnen hat, erinnert infolgedessen an einen 
Auslösungsvorgang oder an eine Explosion. Es kommt dazu noch, 
daß nach Nolf während der Gerinnung das Antithrombin schwindet. 

Die Gerinnung oder Thrombenbildung im Lumen erüffneter 
Gefäße ist, abgesehen von dem Nachströmen und Haftenbleiben von 
zelligen Elementen ein ganz ähnlicher von den extravasculären Ge¬ 
rinnseln sich bis in den Lumen der Gefäße erstreckender Vorgang, 
nur daß hier außerdem das durch die geschädigten Gefäßendo- 
thelien ausgeschiedene Thrombozym zu einer weiteren Beschleuni¬ 
gung der Gerinnung und zu einem Haften der Gerinnsel an der Gefäß¬ 
wand führt. In dieser letzten Annahme stimmt die Nolf’sche Lehre 
völlig mit den Schlußfolgerungen meiner ersten Arbeit herein, wenn 
sie auch auf ganz anderem Wege zu der Annahme einer Beteiligung 
der Gefäßwände gelangt ist als ich. 

Nolf u. Herry haben nun in der angeführten Arbeit die Eigen¬ 
schaften des hämophilen Blutes genauer studiert und zwar unter an¬ 
derem mittels einer eigentümlichen von Nolf stammenden Methode der 
Verdünnungsanalyse‘) des unter 5 % Salzzusatz gewonnenen hämo¬ 
philen Plasmas, auf die hier nicht näher eingegangen werden kann. 
Er konnte dabei feststellen, daß die hochgradige Herabsetzung der Ge¬ 
rinnungsfähigkeit dieses hämophilen Salzplasmas zuweilen, aber doch 
nicht konstant, mit einer Verminderung des Thrombozymgehaltes des 
Plasmas verbunden ist, daß aber die konstante und charakteristische 
Eigentümlichkeit des Hämophiliesalzplasmas, auch wo ein solcher 
quantitativer Defekt sich nicht nach weisen läßt, doch insofern sich an 
das Thrombozym knüpft, als diese Substanz konstant in einer anderen 
weniger wirksamen Form in dem Hämophilieblut enthalten ist. Und 
zwar besteht diese Eigentümlichkeit des hämophilen Thrombozyms 
darin, daß es durch thromboplastische Substanzen (als solche diente 
in diesen Versuchen Eigelb) weniger leicht „zur Verbindung mit 
Thrombogen und Fibrinogen veranlaßt wird“. Das hämophile Salz¬ 
plasma verhält sich in dieser Beziehung nach Nolf genau wie ein 

1) P. Nolf, Contribution ä l'etude de la coagulation du sang (öme memoire), 
Arck. de Physiol. 1908 VI 1—72. 
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durch langes Stehen gealtertes normales Salzplasraa. Nolf be¬ 
zeichnet diese Eigentümlichkeit des hämophilen Thrombozyms als 
verminderte Reaktionsfähigkeit, allerdings ohne diesen chemisch nicht 
ganz klaren Begriff genauer zu erklären. Nolf u. Herry nehmen also 
sowohl eine qualitative als eine quantitative Insufficienz der 
Thrombozymbildung bei der Hämophilie an, wobei aber die quali¬ 
tative Abweichung die konstantere, ja eine absolut konstante die 
quantitative Verminderung dagegen eine fakultative Erscheinung 
sei. Sollte aber nicht vielleicht diese vom chemischen Standpunkte aus 
nicht ganz leicht verständliche Trennung der quantitativen und quali¬ 
tativen Thromozym Wirkung an der vielleicht nicht ganz einwandsfreien 
Art liegen, wie Nolf durch die angeführte Methode der Verdünnungs¬ 
analyse quantitative Schlüsse auf den Thrombozymgehalt zieht? 

Abgesehen von diesen Details jedoch ist hervorzuheben, daß 
N o 1 f u. H e r r y zu dem Resultate kommen, daß die schlechte Gerinn¬ 
barkeit des hämophilen Blutes wesentlich an mangelhafter Thrombo- 
zymwirkungliegt. Bei der nahen Verwandtschaft des Begriffes Thrombo- 
zym und Thrombokinase steht also ihre Auffassung der meinigen und 
derjenigen von Morawitz sehr nahe. Dem entprechend wirkt hämo- 
philes Serum fast gar nicht auf Fibrinogenlösungen. Infolge des De¬ 
fektes an Thrombozymwirkung kann sich bei der Gerinnung des hämo¬ 
philen Blutes auch der früher geschilderte Prozeß der Autokatalyse, 
welches der normalen Gerinnung ihren progressiven Charakter verleiht, 
nicht geltend machen, so daß die Gerinnung, selbst wenn sie end¬ 
lich beginnt, auch deshalb nur außerordentlich langsam fortschreitet 
Dagegen hat merkwürdigerweise, wie Nolf u. Herry fanden, das 
hämophile Serum sehr starke thromboplastische Eigenschaften. 
Sie f ühren dies darauf zurück, daß die thromboplastischen Bestand¬ 
teile bei der unvollständigen Gerinnung des hämophilen Blutes weniger 
vollständig von dem Gerinnsel absorbiert werden. In betreff des 
verminderten Gehaltes des hämophilen Plasmas an Antithrombin 
bestätigen Nolf u. Herry gegenüber Weil die Untersuchungen 
von Morawitz. Bei der fehlenden Blutstillung der Hämophilen 
kommt auch nach Nolf u. Herry außer der mangelhaften Thrombo¬ 
zymwirkung im Plasma auch der Thrombozymmangel der Gefäß endo- 
thelien an der blutenden Stelle in Betracht. 

So gelangen schließlich diese Autoren, gestützt auf eine ganz an¬ 
dere Gerinnungstheorie und anders geartete Untersuchungen, zu einer 
im Prinzip ähnlichen Auffassung des Wesens der Hämophilie wie 
ich selbst und Morawitz. Es dürfte dies an sich ein Argument 
für die prinzipielle Richtigkeit dieser Auffassung sein. 
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Die Resultate sowohl meiner ersten als der hier vorliegenden Ar¬ 
beit lassen sich, wie man sieht, sofort mit der N o 1 f ’ sehen Gerinnungs¬ 
theorie in Einklang bringen, wenn man den von mir überall gebrauchten 
Ausdruck Thrombokinase durch das Wort Thrombozym ersetzt. Denn 
daß bei meinen Versuchen über die gerinnungsfördernde Wirkung von 
erhitztem Normalblut und fermentfreien Normalblutkörperchen auf 
das hämophile Blut nicht etwa die zur Zeit meiner Untersuchungen 
von mir ignorierten thromboplastischen Substanzen Nolf’s eine 
Thrombokinase- bzw\ Thrombozymwirkung vorgetäuscht haben, ergibt 
sich aus der Tatsache, daß das hämophile Bult nach Nolfu. Herry 
ohnehin reich ist an den im Blut vorkommenden thromboplasti¬ 
schen Substanzen, die aber charakteristischerweise wegen der 
Insufficienz der Thrombozymwirkung dem hämophilen Blut nicht 
zu einer normalen Gerinnbarkeit verhelfen können. Dies beweist 
doch, daß die von mir wirksam gefundenen Zusätze ihre Wirksam¬ 
keit nicht einer bloß thromboplastischen Wirkung verdanken können. 
Die Unterschiede, welche im Detail zwischen meiner Auffassung und 
derjenigen von Nolf u. Herry bestehen, hängen wesentlich ab 
von der Verschiedenheit der Gerinnungstheorie, von welcher wir 
ausgegangen sind. Solange ich unerschüttert mich auf dem Stand¬ 
punkte von Morawitz befand, daß die Entstehung der Thrombo¬ 
kinase allen Geweben eigen ist und nachweisen konnte, daß neben 
den Zellen des Blutes auch die Zellen der Gefäßwand bei der 
Hämophilie einen Defekt an Thrombokinase zeigen, lag es für mich 
nahe eine allgemeine durch den Keim übertragbare Eigentümlich¬ 
keit der Körperzellen überhaupt in der Hämophilie zu sehen und auch 
Mora witz neigt sich dieser Ansicht zu. Sobald man sich aber auf den 
Standpunkt von Nolf stellt, daß die Thrombokinase beziehungsweise 
nach seiner Terminologie das Thrombozym bloßvondenLeuko- 
cyten und Blutplättchen und den Gefäßendothelien gebildet 
wird,muß man dagegen den Sitz der Hämophilie zunächst bloß in 
diesen Gewebselementen sehen. Die Auffassung der Hämo¬ 
philie wird sich also an das definitive Schicksal der bei den 
Gerinnungstheorien knüpfen. Sehr interessant und ein gewich¬ 
tiges Argument für die Richtigkeit der sowohl von N olf u. Herry als 
von mir auf verschiedenem Wege gewonnenen Doppelauffassung der 
Hämophilie als einer Blutkrankheit und gleichzeitig als einer Gefäß¬ 
krankheit ist der Umstand, daß Nolf durch seinen ganz unabhängig 
von der Frage der Hämophilie erbrachten Nachweis des Ursprungs des 
Thrombozyms auch aus den Gefäßendothelien*) diese Doppelauffassung 

1) Nolf, Arch. intern, de phvs. 1905, IIT, 1—43. 
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zu stützen vermag und daß ich meinerseits unabhängig von diesen mir 
damals unbekannten theoretischen Untersuchungen aus klinischen 
Gründen ebenfalls die Bedeutung derGefäßendothelienfür die Erschei¬ 
nungen der Hämophilie hervorheben mußte. Von sehr großem Interesse 
ist es auch, daß N o 1 f den Ursprung des Thrombozyms sowohl aus 
den weißen Blutelementen als den Endothelien und ebenso die ge¬ 
meinsame Erkrankung dieser beiden Zellkategorien mit der entwick¬ 
lungsgeschichtlichen Tatsache in Verbindung bringt, daß diese Zellen 
gemeinsamen embryonalen Ursprung aus der Area vasculosades Meso- 
blasten der Keimblase haben. Durch diese Tatsache wird nicht bloß 
die Physiologie des Thrombozyms, sondern auch der hereditäre ent¬ 
wicklungsgeschichtliche Ursprung der Hämophilie bedeutend geklärt. 

Interessant war es mir auch, zu lesen, daß auch Nolf u. Herry 
zur Erklärung der Wirkung der durch Weil inaugurierten Blutserum¬ 
therapie der Hämophilie ähnlich wie ich selbst auf reaktive Vorgänge 
rekurrieren. Sie gehen dabei allerdings von der Annahme aus, daß die 
Injektion von Tierserum im wesentlichen als Einverleibung körper¬ 
fremden Eiweißes wirkt, welche als eine von den w r eißen Elementendes 
Blutes ausgehende Gegenreaktion eine gesteigerte Gerinnungsfähig¬ 
keit des Blutes veranlaßt. Ich selbst sah zw r ar (vgl. oben S. 545ff.) 
in der auf die einmalige Injektion unmittelbar folgenden blutstillende 
Wirkung eine einfache chemische Wirkung der injizierten Thrombo- 
kinase resp. nach der N ol f ’ sehen Terminologie des Thrombozyms und 
nur für die von manchem Autoren augenommene und von mir für mög¬ 
lich gehaltene Dauerwirkung der Seruminjektionen postulierte ich 
Keaktionsvorgänge, die ich mir nach dem Schema der Antikörper- 
bildung vorstelle. Nolf u. Herry dagegen stützen ihre Annahme, daß 
schon die scheinbar unmittelbare blutstillende Wirkung der einzelnen 
Seruminjektion eine Reaktionswirkung und nicht eine direkte Wir¬ 
kung eingeführten Thrombozyms sei auf eine von ihnen mitgeteilte 
Erfahrung, daß in einem Fall allgemeine Blutstillung durch eine 
Senuninjektion bei Hämophilie erzielte wurde, während an der Injek- 
tionsstelle die Einspritzung selbst eine Blutung auslöste. Außerdem 
spricht für eine indirekte Wirkung der Umstand, daß Nolf u.Herry 
durch Injektion von Witte’schem Pepton die nämliche Wirkung 
erzielen wie durch Serum. — Mein Vorschlag, denVersuch zu machen, 
die hämophile Konstitution durch wiederholte Blutentziehungen 
auf reaktivem Wege zu bessern, der sich auf meine Beobachtung 
einer gesteigerten Gerinnbarkeit des hämophilen Blutes während 
der Blutverluste stützt, dürfte auch nach der Nolf’sehen Ge- 
rinnungstheorie zu recht bestehen. 
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Aus der II. medizinischen Klinik München 
(Direktor: Prof. F. v. Müller). 

Über Encephalitis nach Keuchhusten. 

Von 

Dr. v. Domarus, 

Assistenzarzt. 

Schwere nervöse Komplikationen ira Gefolge des Keuchhustens 
gehören im allgemeinen zu den seltenen Erscheinungen, und wenn 
man von den allgemeinen Konvulsionen und anderen vorübergehen¬ 
den zerebralen Reizerscheinungen während des Höhepunktes der 
Erkrankung absieht, so sind jedenfalls dauernde unmittelbar durch 
die Pertussis hervorgerufene nervöse Schädigungen kein alltäg¬ 
liches Ereignis. Mit Rücksicht hierauf mag die Mitteilung des 
folgenden Falles von Interesse sein. 

Die 6jährige F. B. kam am 6. September 1909 ins Krankenhaus. 
Ihre Mutter machte folgende Angaben: 

Das Kind stammt aus gesunder, nicht nervöser Familie und war bis 
zu seiner jetzigen Erkrankung selbst frei von „Nervosität; in den ersten 
Lebensjahren hatte es nie unter Krämpfen zu leiden und hatte bisher 
eine völlig normale Entwicklung durchgemacht. Es erlernte ohne 
Schwierigkeiten das Sprechen und zeigte in geistiger Beziehung das 
Niveau gleichaltriger Kinder. 

Anfang Mai 1909 bekam es Keuchhusten, der ziemlich schwer war 
und mit recht heftigen Stickanfällen verlief. Dies dauerte etwa 7 bis 
8 Wochen, dann wurden die Anfälle leichter und die Patientin schien 
sich bereits wieder ganz wohl zu fühlen, als am 1. Juli nachts der Mutter 
auffiel, daß das Kind sehr unruhig w r ar und sich eigentümlich benahm. 
Nachträglich fiel ihr ein, daß es schon in letzten voraufgehenden Tagen 
schlecht gelaunt gewesen war und nachts dilirierte. Auch soll Fieber 
bestanden haben. Am anderen Morgen, dem 2. Juli, bestand eine schlaffe 
Lähmung des rechten Armes und des rechten Beines, und das Sprach- 
vermögen war völlig verloren gegangen. Krämpfe, Nackenstarre usw. 
sollen nicht vorhanden gewesen sein. An den Augen fiel dem be¬ 
handelnden Arzte und der Mutter nichts Besonderes auf. Auch das 
Gehör soll in keiner Weise gelitten haben. Dagegen machte sich kurz 
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nach Eintritt der Lähmung ein ziemlich heftiger Speichelfluß bemerkbar, 
der sich jedoch bald wieder verlor. Das Allgemeinbefinden besserte sich 
erheblich innerhalb weniger Tage. Psychisch und intellektuell trat nach 
Ansicht der Mutter in der Folgezeit keine Änderung im Verhalten des 
Kindes im Vergleich zu früher auf. Während in den ersten Tagen nach 
dem Auftreten der Extremitätenlähmung im Gesicht der Patientin keine 
Störung wahrnehmbar war, fiel der Mutter später am Kinde auf, daß 
beim Lachen usw. der rechte Mundwinkel weniger bewegt wurde und 
der ganze Mund nach links verzogen schien. Die Patientin blieb zu Bett 
liegen. Appetit und Schlaf waren bereits damals nicht gestört Zu¬ 
nächst war das Kind unfähig, irgendein Wort hervorzubringen, etwa 
3 Wochen nach dem Anfall fing es zum ersten Male an, einige ver¬ 
stümmelte Worte zu stammeln. Im Laufe der nächsten Zeit entwickelte 
sich eine allmählich von Tag zu Tag stärker werdende Steifigkeit in den 
gelähmten Gliedern. Der Arzt verordnete Bäder und elektrisierte die 
gelähmten Muskeln, worauf sich die Steifigkeit etwas verringert haben soll. 

Da im allgemeinen die Besserung der Lähmung nicht sehr beträcht¬ 
lich war, wurde das Kind dem Krankenhause zur Weiterbehandlung über¬ 
wiesen. 

Status praesens: Ein seinem Alter entsprechend entwickeltes 
kräftiges Kind in gutem Ernährungszustand. Muskulatur gut entwickelt, 
Panniculus adiposus ziemlich reichlich vorhanden. Es besteht eine leichte 
Skoliose der Brustwirbelsäule, deren Konvexität nach links sieht, 

Kopf: Lidspalten gleich weit; keine Pfcosis. Augenbewegungen 
frei. Kein Nystagmus. Die Patientin vermag gut zu fixieren. Die Pupillen 
sind gleich weit, rund, reagieren prompt. Die Zunge weicht beim Her¬ 
ausstrecken nach rechts ab, ihre willkürliche Bewegung nach links ist 
möglich, jedoch beschränkt. 

Der weiche Gaumen, die Tonsillen und die Uvula zeigen ein leichte 
Hütung, im übrigen o. B. 

Ohr und Nase ohne besonderen Befund. 

Die Subraaxillardrüse ist beiderseits vergrößert und gut zu palpieren. 

Hals: Vereinzelte kleinste Drüsen fühlbar. Thyreoidea nicht ver¬ 
größert. 

Thorax gut gewölbt, hebt sich bei der Atmung gleichmäßig. Die 
Sehliisselbeingruben sind nicht eingesunken. 

Lunge: Grenze rechts vorn der obere Rand der 5. Rippe, hinten 
unten beiderseits l‘J. Brustwirbel. Die Grenzen sind bei der Atmung 
gilt allseits verschieblich. Die Perkussion ergibt überall lauten Schall, 
die Auskultation Vesikuläratmen. Katarrhalische Erscheinungen fehlen 
vollständig. 

Herz: Relative Dämpfung 3. Rippe, rechter Sternalrand, fingerbreit 
innerhalb der Mammillarlinie; absolute Dämpfung unterer Rand der 
4. Rippe, linker Sternalrand, ein Querfinger innerhalb der Mammillarlinie, 
Spitzenstoß nicht fühlbar. Die Herztöne sind laut, rein, regelmäßig. 
Frequenz 100. 

A b d o m e n: Die Bauchdecken sind etwas gespannt. Keine abnorme 
Resistenz, keine abnorme Druckempfindlichkeit. Milz und Leber sind 
nicht vergrößert. 
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Extremitäten: Keine Gelenkschwellungen, keine Atrophien an der 
Muskulatur. Der rechte Arm wird an den Kumpf adduziert gehalten, ist 
im Ellenbogengelenk gestreckt. Das Handgelenk sowie die Fingergelenke 
sind flektiert. Eine passive Änderung dieser Stellung stößt auf einen 
gewissen Widerstand. Mitbewegungen an den gelähmten Extremitäten 
sind nicht bemerkbar. Wohl aber fällt auf, daß das Kind ab und zu 
die Finger der rechten Hand in extreme Extension für kurze Zeit bringt. 
Dies geschieht meist allmählich nach Art athetotischer Hyperextension, 
eine eigentliche Athetose ist jedoch nicht vorhanden. Beim Essen usw. 
bedient sich das Kind ausschließlich der linken Hand. 

Die Beweglichkeit des rechten Beines ist ebenfalls eingeschränkt, es 
wird dauernd gestreckt im Knie gehalten. Auch hier fällt eine deutliche 
Rigidität der Muskeln auf. Stellung des Fußes normal. 

Reflexe: Sämtliche Sehnenreflexe sind auf der gelähmten Seite 
gesteigert, insbesondere der Triceps- und Patellarreflex. Kein Klonus. 

Babinski und Oppenheim rechts positiv. 

Das Allgemeinbefinden des Kindes ist gut, es hat vorzüglichen 
Appetit, klagt über nichts und sieht vergnügt aus. Es spricht nichts, 
versteht aber offenbar alles, was man ihm sagt. Temperatur normal. 

7. September. Stat. idem. Allgemeinbefinden gut. Therapie: Bett¬ 
ruhe, Faradisation. 

10. September: Temperatur auf 38° gestiegen. Patientin ist nachts 
sehr unruhig, schreit zuweilen. 

Die spastische Starre des rechten Beines ist ein wenig zurück¬ 
gegangen. Der Befund am Arm ist unverändert. An den inneren 
Organen kein Befund. Patientin hat offenbar Kopfschmerzen, besonders 
in der Scheitelgegend. 

20. September. Die Temperatur bleibt dauernd gesunken, ab und 
zu eine subfebrile Steigerung; Appetit und Allgemeinbefinden gut. Patientin 
steht zum ersten Male auf. Beim Gehen typische hemiplegische Gang¬ 
störung, das rechte Bein im Knie gestreckt und stelzenartig bewegt mit 
leichter Auswärtsrotation und Schleifen der Fußspitze auf dem Boden. 
Jedoch ist das Gehen ohne Unterstützung möglich. Die Spasmen im 
rechten Arm sind gegen früher geringer. An den Fingern der rechten 
Hand besteht immer noch die Neigung zu langsamer Hyperextension. 
Athetose nicht vorhanden. 

29. September. Stat. idem. Die Patientin versucht mit der rechten 
Hand Schreibübungen. Die Fingerbewegungen beim Ergreifen des Blei¬ 
stiftes sind noch sehr ungelenk, wiederum werden dabei eigentümliche 
übermäßige Streckbewegungen an den Fingergelenken vollführt. 

4. Oktober. Die Besserung hinsichtlich der Bewegungsfähigkeit der 
gelähmten Glieder macht erhebliche Fortschritte. Patientin ist den ganzen 
Tag außer Bett und fühlt sich wohl. Beim Gehen zeigt die rechte 
Körperhälfte immer noch das charakteristische Verhalten. Der rechte 
Arm wird jetzt oft steif vom Rumpf abduziert nach hinten gehalten, die 
rechte Hand wird dabei meist dorsalflektiert. Keine Athetose. Patellar¬ 
reflex und Sehnenreflexe am rechten Arm immer noch lebhaft. 

29. Oktober. Im Laufe der letzten Zeit ist im Verhalten der 
Patientin keine wesentliche Änderung aufgetreten. Abgesehen von der 
Deutsches Archiv f. klm. Medizin. 99. Bd. 36 
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Motilitätsstörung und der Aphasie macht das Kind einen durchaus nor¬ 
malen Eindruck. Psychisch verhält es sich wie ein anderes Kind von 
gleichem Alter. (Auch nach Aussagen der Mutter, die das Kind während 
der Besuchsstunden sieht, zeigt das psychische Verhalten und die In¬ 
telligenz des Kindes keine Abweichung gegenüber der Zeit vor der Er¬ 
krankung.) In den letzten Tagen beginnt die Sprache sich vorläufig in 
sehr unvollkommener Weise wieder herzustellen. Beim Nachsprechen 
vorgesprochener Wörter fallt hauptsächlich die mangelhafte Artikulation 
der Konsonanten auf. 

Motilität: Die motorische Schwäche des rechten Armes ist er¬ 
heblich zurückgegangen. Die zwangsmäßige Hyperextension in den 
Fingern der rechten Hand tritt seltener auf. Irgendwelche anderen 
Heizerscheinungen oder Hyperkinesien sind nicht Vorhemden. Mitbe¬ 
wegungen fehlen. Die Sehnenreflexe der rechten Seite sind noch ge¬ 
steigert. Babinski ist nicht mehr auszulösen. Beim Gehen fällt immer 
noch das Nachschleifen des rechten Beines mit Auswärtsrotation auf. 
Sensibilitätsstörungen fehlen. 

9. November. Das Allgemeinbefinden der Patientin ist ausgezeichnet; 
Appetit und Schlaf sehr gut, Aussehen desgleichen. Bei gutem Wetter 
ist sie viel im Freien. 

Innere Organe o. B. Augenhintergrund o. B. 

Motilität: Die gr&be Kraft der gelähmten Extremitäten immer 
noch etwas vermindert; bei passiven Bewegungen fast keine spastische 
Rigidität mehr zu fühlen. Sehnenreflexe: Der rechte Patellarreilex etwas 
gesteigert. Beim Beklopfen der linken Patellarsehne tritt zuweilen rechts 
eine Zuckung im Quadriceps auf. Kein Patellarklonus. Strümpell nicht 
deutlich. Tricepssehnenrefiex rechts lebhaft. Babinski rechts zeitweise 
noch angedeutet. Beim Beugen des rechten Beines im Hüftgelenk kommt 
es bisweilen zu einer Dorsalflexion der großen Zehe. Beim Streichen 
der rechten Fußsohle spreizen sich wie beim Fächerreflex zuweilen die 
Zehen. Bauchdeckenreflex beiderseits oben and unten vorhanden. Reiz- 
erscheinungen fehlen an den unteren Extremitäten völlig. Am Arm und 
an der Hand der rechten Seite fällt bei willkürlichen Bewegungen noch 
eine gewisse Steifigkeit und Unbeholfenheit auf. Besonders nach Auf¬ 
forderung, eine Bewegung mit der rechten Hand schnell auszuführen, 
einen Gegenstand zu ergreifen usw., macht sich noch die mangelhafte 
Innervation bei der Synergie der Handmuskeln bemerkbar, auch 
jetzt noch hat die Patientin die Neigung in einer für die betreffende 
Handlung völlig unzweckmäßigen Weise die Finger zu spreizen und 
gleichzeitig zu hvperextendieren, bevor sie z. B. einen Gegenstand er¬ 
greift. Übrigens kommt es ab und zu zu derartigen unmotivierten Be¬ 
wegungen der rechten Hand auch bei willkürlicher Bewegung im Bereich 
anderer Extremitäten. Sensibilitätsstörungen fehlen. Die Gangstörung 
ist nur noch angedeutet. Die ausfahrenden mähenden Bewegungen des 
rechten Fußes sind zurückgetreten. Die rechte Fußspitze schleift noch 
ein wenig auf dem Boden. Während des Gehens hält die Patientin den 
rechten Arm immer noch mit Vorliebe im Ellbogen gestreckt, vom Körper 
etwas abduziert und ein wenig nach hinten erhoben. Im psychischen 
Verhalten der Patientin besteht wie bisher keinerlei auffällige Anomalie. 
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Patientin ist stets froher Stimmung und nimmt an allen Vorkommnissen 
im Krankensaal in einer ihrem Alter entsprechenden Weise lebhaft teil. 
Die Sprache ist noch äußerst unvollkommen, wenn auch das Sprech- 
vermögen deutliche Fortschritte gemacht hat. Es handelt sich dabei im 
wesentlichen um artikulatorische Schwierigkeiten. Pas Sprachverständnis 
ist frei von Störungen. Keine apraktischen Erscheinungen. Die täglich 
mit ihr vorgenommenen Schreibübungen zeigen große Fortschritte. 

2. Dezember. Im Allgemeinbefinden ist keine Änderung eingetreten. 
Die leichte Gangstörung hat in der letzten Zeit keine weitere Besserung 
gezeigt. Ebenso wird von der Patientin immer noch oft beim Gehen der 
rechte Arm abduziert gehalten. Patientin ist immer noch schweigsam, 
die vorgesprochenen Worte sowie die Bezeichnung einzelner ihr vor¬ 
gehaltener Gegenstände artikuliert sie besser als früher.' Keine Athetose. 
Die Sehnenreflexe der rechten Seite sind noch ein wenig gesteigert, 
ßabinski's Zehenphänomen fehlt, die Bauchdeckenreflexe sind beiderseits 
vorhanden. 

3. Januar 1910. Patientin wird aus dem Krankenhause entlassen. 

Fassen wir den Fall kurz zusammen, so ergibt sich folgendes: 
Ein bis dahin völlig gesundes kräftiges Kind erkrankt 
an Keuchhusten von mittelschwerem Verlauf. In der 
Rekonvalescenz, in der sich die Patientin bereits 
völlig wohl befindet, entwickelt sich unter fieber¬ 
haften Allgemeinerscheinungen innerhalb kurzer 
Zeit eine rechtsseitige Hemiplegie mit Verlust der 
Sprache. Die Lähmung geht im Laufe der nächsten 
Zeit zurück, immerhin bleibt aber auch noch nach 
Monaten das typische Bild der zerebralen Halbseiten- 
lähmung bestehen. 

Nach der vorliegenden Krankengeschichte darf man annehmen, 
daß der zur Hemiplegie führende akut einsetzende Prozeß eine 
Encephalitis war. Das Auftreten derartiger entzündlicher Ver¬ 
änderungen im Großhirn im Verlauf von Infektionskrankheiten ist 
ja an sich eine seit langem bekannte Tatsache; in erster Linie ist 
hier an die Influenzaencephalitis zu erinnern. Das Beachtenswerte 
an unserem Falle ist einmal die ätiologische Rolle, die der 
Keuchhusten dabei spielt und zweitens ein dem gewöhnlichen 
Verlauf derartiger Encephalitiden entgegengesetzter Ausgang. 
Während nämlich der Regel nach solche Fälle entweder tödlich 
enden oder zur Restitutio ad integrum führen, ist eine Ausheilung 
mit so ausgeprägtem Defekte, wie im vorliegenden Falle, entschie¬ 
den eine Ausnahme. Hierin zeigt demnach unser Fall ein Ver¬ 
halten wie die Strümpell’sclie idiopathische Kinderlähmung. 

Die in der Literatur vorhandene Kasuistik der nervösen Kom- 
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plikationen des Keuchhustens ist im Laufe der Jahre eine recht 
beträchtliche geworden. Wie die Zusammenstellung in der um¬ 
fassenden Monographie Neurath’s 1 2 3 ) lehrt, bilden die zere¬ 
bralen Komplikationen hierbei das Hauptkontingent, wobei die 
mit Hemiplegien einhergehenden Fälle die bei weitem häufig¬ 
sten sind. So ist der Dissertation von Val ent in a ) zu entnehmen, 
daß sich unter 62 Fällen von zerebraler Lähmung nach Keuch¬ 
husten 40 Hemiplegien fanden. 

Hinsichtlich der dabei vorhandenen anatomischen Läsionen, 
scheinen, soweit man auf die z. T. recht unvollständigen Angaben 
früherer Autoren Wert legen darf, größere Hirnblutungen zu den 
Seltenheiten zu gehören, ebenso spielen ausgedehntere Erweichungen 
in den Sektionsberichten nur eine untergeordnete Rolle. Wenn 
man aus den histologischen Befunden, die Neurath an25Keuch- 
hustenfällen mit meist nur allgemeinen nervösen Symptomen 
erhob, Schlüsse ziehen darf, so scheint die Keuchhustennoxe vor¬ 
züglich in den Hirnhäuten einen Angriffspunkt zu haben, eine 
Eigenschaft, durch die sich die Pertussis nicht besonders von an¬ 
deren Infektionskrankheiten unterscheidet. Zu diesem Schluß 
kommt auch neuerdings Arnheim®), der über ähnliche Resultate 
wie Neurath bei der histologischen Untersuchung von 15 Keuch¬ 
hustenfällen berichtet, die ebenfalls z. T. cerebrale Reizsymptorae 
allgemeiner Natur aufwiesen. Er konnte übrigens die gleiche Be¬ 
teiligung der Meningen an Tieren beobachten, die er mit dem 
Bordet’sehen Bacillus infiziert hatte. Möglicherweise haben 
manche Pertussiserreger eine besonders ausgeprägte Affinität zum 
Zentralnervensystem. Dies scheint z. B. aus einer Mitteilung 
Turnowski’s 4 ) hervorzugehen, der in einer Reihe von Keuch¬ 
hustenepidemien besonders bei einer ein gehäuftes Auftreten 
cerebraler Komplikationen beobachtete. 

Für die uns hier interessierende Frage der Encephalitis 
im Gefolge der Pertussis ist es von Bedeutung, daß in der Tat 
eine wenn auch sehr kleine Zahl von Mitteilungen in der Literatur 


1) Neurath, Über zerebrale Paresen im Gefolge des Keuchhustens. Wiener 
kliu. Wochensehr. IHM, Nr. 23. Die nervösen Komplikationen und Nacbkrank* 
beiten des Keuchhustens. Leipzig u. Wien 1304, Franz Deuticke. 

2) Valentin, Los paralysies de la coqueluche. These de Paris 1901. 

3) Arnheim, Kenchhustenuntersuchungen. Archiv f. Kinderheilk. Bd. L. 

4) Turnowski, Paralyse, Aphasie und Erblindung im Verlauf des Keuch- 
hustens. Wien. meii. Woehensclir. 1903 Nr. 7. 
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existiert, in denen der anatomische Charakter der bestehenden Ge¬ 
hirnaffektion durch die Sektion sichergestellt wurde. 

So berichtete Fürbringer 1 ) im Verein für innere Medizin 
in Berlin über einen Fall, wo ein Kind zu der Zeit, wo die Per¬ 
tussisanfälle bereits an Intensität abgenommen hatten, von Som¬ 
nolenz und Krämpfen befallen wurde, denen es im Verlauf von 
wenigen Tagen erlag. Die Autopsie ergab eine intensive bis ins 
Rückenmark hinabreichende hämorrhagische Encephalitis wie bei In¬ 
fluenza („Flohstichencephalitis“). Fürbringer hält in diesem 
Falle die infektiöse Ursache für die allein maßgebende und 
lehnt die rein mechanische Erklärung für das Zustandekommen des 
Prozesses ab. 

Jarke 2 ) beobachtete bei einem 7jährigen Mädchen im Ver¬ 
laufe von Keuchhusten eine sich langsam entwickelnde Halbseiten- 
läkmung. Zunächst wurde das linke Bein, dann der linke Arm 
und der rechte untere Facialis ergriffen und es trat Aphasie ein, 
einige Tage später kam es auch zu einer rechtsseitigen Lähmung, 
sowie zu Deviation conjuguee nach rechts. Es wurde ein Solitär¬ 
tuberkel am Pons mit Verschluß der Arteria basilaris diagnostiziert. 
Bei der Sektion fanden sich in jedem Parietal- und Frontallappen 
je ein etwa walnußgroßer Erweichungsherd mit entzündlichen Er¬ 
scheinungen. 

Oppenheim spricht in seinem Lehrbuch von einem Fall, wo 
eine von ihm diagnostizierte Keuchhustenencephalitis durch die 
Obduktion nachgewiesen wurde. 

Rhein 3 ) fand bei einem 21 Monate alten Kinde, das nach 
Keuchhusten eine Diplegie erlitten hatte, und 17 Monate später 
starb, eine hämorrhagische Meningoencephalitis. 

Andeoud 4 ) beschreibt einen Fall, in welchem ein 18 Monate 
altes Kind mit Pertussis Strabismus, Konvulsionen, Kaubewegungen, 
Nystagmus zeigte und sich bei der Sektion neben Hyperämie 
der Meningen in der weißen Gehirnsubstanz eine intensive rote 
Stichelung fand (allerdings wurden hier Streptokokken in den Me¬ 
ningen gefunden). 

Es dürfte kein Zufall sein, daß trotz der geringen Zahl der 


1) Fürbringer, Sitzung am 2. November 1895. 

2) Jarke, Archiv f. Kinderheilkunde Bd. XX, H. 3u. 4. 

3) Bhein, The Journal of the Amer. Med. Assoc. Vol. XLIV, Nr. 9. (Nach 
Refer. i. Jahresbericht f. Neurol. u.Psych.). 

4) Andeoud, Arch. de medecine des enfants 1900. Cit. nach Neurath. 
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mitgeteilten Obduktionsbefunde die gefundene Encephalitis aus¬ 
nahmslos hämorrhagischen Charakter hatte, der bekanntlich 
bei der Influenzaencephalitis die Hegel bildet. Wenn man anderer¬ 
seits sich vergegenwärtigt, daß nach den Untersuchungen von 
Bordet und Fraenkel der Keuchhustenbacillus sich morpho¬ 
logisch und kulturell dem Influenzaerreger sehr ähnlich verhält, so 
wird man Arnheim 1 ) beipflichten müssen, der ein gelegentlich 
anologes Verhalten der beiden Virusarten auch gegenüber dem 
Zentralnervensystem für möglich hält. 

1) Arnheim, 1. c. 
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Die Viskosität des Blutes und seine Strömung 
im Arteriensystem. 

Von 

Prof. Dr. R. Thoma 

in Heidelberg. 

(Mit 3 Textfiguren.) 

Durch eine Reihe eingehender Untersuchungen, von denen die 
wichtigsten unten *) angeführt sind, gelangte ich zu dem Ergeb¬ 
nisse, daß unter normalen sowohl als unter pathologischen Be¬ 
dingungen die Vorgänge der Neubildung, des Wachstums und des 
Schwundes der Gewebe der Gefäßwand abhängig sind von der Ge¬ 
schwindigkeit und von dem Seitendrucke des Blutes. Von dem 
Seitendrucke des Blutes ist namentlich das Dicken Wachstum der 
Muskularis und die Neubildung der Kapillaren abhängig. Das 
Wachstum der queren Durchmesser der Gefäßlichtung dagegen wird 
bestimmt von der Geschwindigkeit der Blutströmung. Arterien, 
Venen und Kapillaren werden durch die genannten geweblichen 
Vorgänge in der Gefäßwand so lange weiter oder enger, bis die Ge¬ 
schwindigkeit der Randzonen des Blutstromes einen bestimmten 


1) Thoma, R. t Arch. f. path. Auat. Bd. 93—113, 1883—1888.— Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 43, 1888. — Arch. f. Ophthalmol. Bd. 35, 1888. — Deutsche 
nied. Wochenschr. 1889. — Arch. f. path. Anat. Bd. 116, 1889; Bd. 122, 1890. — 
Beitr. z. path. Anat. n. all«:. Path. Bd. 10, 1891. — Untersuchungen über die 
Histogenese und Histomechanik des Gefäßsystems. Stuttgart 1893. — Lehrb. d. 
allg. path. Anat. Stuttgart 1894. — Festschr. d. med. Gesellsck. in Magdeburg 
1898. — Über die Erkrankungen der Gefäßwandungen als Ursache und als Folge 
von Zirkulationsstörungen. Geineins. Sitzung aller med. Abt. d. Gesellschaft 
deutscher Ärzte und Naturforscher. Düsseldorf 1898. — Über den Verzweigungs¬ 
modus der Arterien. Arch. f. Entwieklungsmechanik der Organismen Bd. 12, 
1901 und a. a. 0. Außerdem zahlreiche Veröffentlichungen meiner Mitarbeiter 
und unter diesen namentlich: A. Sokoloff, Beitr. z. path. Anat. u. allg. Path. 
Bd. 14, 1893. 
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Wert erreicht hat, welchen man als die kritische Ge¬ 
schwindigkeit bezeichnen kann. Übersteigt die Geschwindig¬ 
keit der Randzonen den Wert der kritischen Geschwindigkeit, wie 
dies beispielsweise während des physiologischen Wachstums und 
bei der Entwicklung des Kollateralkreislaufes der Fall ist, so nimmt 
der Durchmesser des Gefäßes zu. Sinkt dagegen die Geschwindig¬ 
keit der Randzonen des Stromes infolge irgendwelcher Störungen 
unter den Wert der kritischen Geschwindigkeit herab, so wird mit 
der Zeit die Lichtung der Blutbahn im Bereiche der Störung enger, 
entweder durch konzentrischen Schwund der Gefäßwandungen oder, 
wenn die Gefäßwand bereits geschwächt ist, durch Bindegewebs¬ 
neubildung in der Intima. 

In allen Teilen der Blutbahn unterliegt indessen die Strom¬ 
geschwindigkeit des Blutes sowohl bei der normalen Funktion der 
Organe als bei pathologischen Störungen einem häufigen Wechsel. 
Man kann daher bei der Bestimmung der Geschwindigkeit der 
Randströme den für längere Zeiträume, etwa für die 24 Stunden 
des Tages gültigen Durchschnittswert zugrunde legen. In diesem 
Falle erweist sich auch die kritische Geschwindigkeit als ein 
Durchschnittswert, von dem man den genannten Untersuchungen 
zufolge annehmen darf, daß er für große und für kleine Arterien 
derselbe sei. Auch in den Venen dürfte die kritische Geschwindig¬ 
keit der Randströme in den Stämmen und Zweigen denselben Wert 
aufweisen; dieser ist jedoch nicht unerheblich kleiner als die 
kritische Geschwindigkeit der Randströme der Arterien. Für die 
Kapillaren endlich gelten dieselben Gesetze; sie werden jedoch in 
erheblicher Weise beeinflußt durch die Besonderheiten der Organ¬ 
funktion, in welcher Beziehung ich auf die eingehendere Darstellung 
in meinen Untersuchungen über die Histogenese und Histomechanik 
des Gefäßsystem es verweisen darf. 

Unter diesen Umständen ist es von Interesse zu untersuchen, 
wie sich die Verzweigung eines Arteriensystemes und die Durch¬ 
strömung der einzelnen Zweige des Gefäßbaumes gestalten muß, 
wenn die Stromgeschwindigkeit in den Randzonen aller Stämme 
und Zweige einen konstanten Wert, den Wert der kritischen Ge¬ 
schwindigkeit aufweist. Wenn das soeben geschilderte, allgemeine 
Ergebnis der oben genannten Untersuchungen richtig ist, muß ein 
solches Arteriensystem, in welchem die Geschwindigkeit der Rand¬ 
zonen überall gleich groß ist, die wesentlichen Eigenschaften des 
menschlichen Arteriensystems aufweisen, vorausgesetzt, daß die 
Weite und die Durehtlußmeuge der aufsteigenden Aorta und die 
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für die Reibung des Blutes wesentlichen Konstanten in die Rechnung 
eingeführt werden. Diese Faktoren sind durch die neueren Unter¬ 
suchungen etwas genauer bekannt geworden, so daß nun die Mög¬ 
lichkeit einer Lösung der gestellten Aufgabe vorliegt. Letztere 
aber erscheint um so lohnender, weil durch dieselbe zugleich die 
für die Viskosimetrie entscheidenden Fragen und unter diesen auch 
die Frage nach dem Gleiten des Blutes an der Gefäßwand ihrer 
Beantwortung näher gerückt werden. 

Bei dieser Untersuchung darf man von der Voraussetzung aus¬ 
gehen, daß die Strömung des Blutes in der Gefäßbahn in Strom¬ 
fäden erfolge, welche der Achse des Stromes parallel verlaufen und 
somit keine Wirbel bilden. Für die kleineren Blutgefäße ist dieser 
Satz allgemein anerkannt und mit Hilfe des Mikroskopes leicht 
zu erweisen. Für größere Gefäße ist er dagegen wiederholt und 
zuletzt von Beck und Hirsch 1 ) bezweifelt worden. Hagen 2 3 ) 
und Poiseuille, 8 ) welche zuerst erkannten, daß bei der Strömung 
von Wasser und anderen homogenen Flüssigkeiten die Durchfluß¬ 
menge dem Druckgefälle und der vierten Potenz des Rohrdurch¬ 
messers proportional ist, haben bei ihren Versuchen sich allerdings 
sehr enger und langer Röhren bedient. Indessen wurde bereits 
von Jacobson und Neumann 4 ) die Gültigkeit des Hagen- 
Poiseuille’schen Gesetzes auch für weite Röhren bestätigt und 
später sind die Grenzen für die Gültigkeit des Hagen- 
Poiseuille'sehen Gesetzes hauptsächlich durch die Unter¬ 
suchungen von Hagenbach, 5 ) 0. Reynolds, 6 ) Couette 7 ) 
und Grüneisen 8 ) genauer festgelegt worden. Nach diesen Unter¬ 
suchungen findet man selbst in Röhren von 3 cm Durchmesser 
eine „lineare“, der Achse des Rohres parallele Strömung der Flüssig¬ 
keitsschichten, solange die mittlere Geschwindigkeit kleiner ist als 


1) Beck u. Hirsch, Deutsches Arch. f. klin. Med. ßd. 54, 1906 p. 54. 

2) Hagen, Pogg. Annalen der Physik u. Chemie Bd. 46, 1839 p. 423. 

3) Poiseuille, Mein, presentes par div. savants etrang. ä l'acad. roy. des 
sc. de i’inst. de France. Sc. math. et phys. Bd. 9. Paris 1846 p. 433. 

4) Jacobson u. Neumann, Arch. f. Anat. n. Physiol. 1860, 1861, 1867. 

5) Hagenbach, Pogg. Annalen der Physik und Chemie Bd. 109, 1860 
p. 385. 

6) 0. Reynolds, Proceediugs of the Royal Society of London. Vol. 35, 
1883. — Philos. Transact. London, A. Vol. 174, Part III, 1883 p. 935. — Ebenda. 
A. Vol. 186, Part I, 1895 p. 123. 

7) Couette, Ann. de C'himie et de Physique Serie VI Bd. 21, 1890 p. 433. 

8) Grüneisen, Wissensch. Abhandl. der physikalisch-technischen Reichs¬ 
anstalt. Bd. IV Heft 2, 1905 p. 151. 
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_ 9ß V cm 

l ° l s d Sekunden 

(wobei ^ = 1 für Wasser von 10° C) 

Hierbei bezeichnet rj die Reibungskonstante und s die Dichte 
der Flüssigkeit und endlich d den Durchmesser der Rohrlichtung. 

Überschreitet die mittlere Geschwindigkeit der Strömung diese 
Grenze a>i, so beginnt der Zustand der Strömung labil zu werden 
und ermöglicht bei geringen Störungen das Auftreten von Strom¬ 
wirbeln. Regelmäßig aber treten Wirbel auf, wenn die mittlere 
Geschwindigkeit der Strömung größer wird als 

icc V cm 

wji = 166 —j 0 . ,— 

sd Sekunden 

Der Durchmesser der aufsteigenden Aorta kurz oberhalb der 
Klappen beträgt nach meinen sorgfältigen Messungen 2,24 cm, und 
für das Blut kann man unter Berücksichtigung der Körpertempe¬ 
ratur den Wert - = 1,88 annehmen. Man findet dann wj = 21.8 cm 
s ’ 

in der Sekunde und w n = 139,1 cm in der Sekunde. 

Um die mittlere Stromgeschwindigkeit in der Aorta adscendens 
zu finden, kann man nach den Schätzungen von Hermann 1 ) die 
Durchflußmenge in der Sekunde gleich 82,5 ccm annehmen, welche 
Zahl sehr genau übereinstimmt mit der Zahl, welche man für das 
Sekundenvolum ableiten kann aus den experimentellen Unter¬ 
suchungen, welche A. Müller 2 3 * ) und Pie sch 8 ) am lebenden 
Menschen ausführten. Man erhält sodann die mittlere Strom¬ 
geschwindigkeit in der aufsteigenden Aorta, indem man die Durch¬ 
flußmenge W teilt durch den Querschnitt dieses Gefäßes 

W 

io= - T >„ = 20.9 cm in der Sekunde. 

n K- 

Die mittlere Stromgescliwindigkeit in der aufsteigenden Aorta 
liegt somit noch unterhalb der Grenze wj, bei welcher der Zustand 
der Strömung labil zu werden beginnt und bei eintretenden 
Störungen zu Wirbelbildungen neigt. Man wäre somit berechtigt 
anzunehmen, daß in der aufsteigenden Aorta die Strömung ohne 
Wirbelbildung sich vollzieht. 

1) L. Hermann, Arch. f. d. ges. Plivsiol. Bd. 65, 1897. 

2) A. Müller, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 96, 97, 1909. — Bondi 
u. Müller, Ebenda Bd. 97. 1909. 

3) PI escli, Zeitsehr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 6. — Kongreß f. innere 

Med. 1909. 
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Indessen ist das Blut keine homogene Flüssigkeit und zeigt 
außerdem in der Aorta adscendens sehr starke pulsatorische Be¬ 
schleunigungen, während obige, im wesentlichen von Reynolds 
herrührenden Gleichungen für homogene Flüssigkeiten und für nicht 
pulsierende Strömungen gelten. Ich will daher zunächt daran er¬ 
innern, daß Hürthle 1 ) die annähernde Gültigkeit des Hagen- 
Poiseuille’sehen Gesetzes auch für pulsierende Strömungen 
nachgewiesen hat. Sodann kann ich diese Beweisführung ergänzen 
durch mikroskopische Beobachtungen. In den kleinen Blutgefäßen 
lebender Tiere kommt es bei Kreislaufstörungen gelegentlich zu so 
ausgeprägt pulsatorischen Strömungen, daß die einzelnen Zellen des 
Blutes während der Diastole rückläufige Bewegungen ausführen. 
Und doch überzeugt man sich auch in den größten, der mikro¬ 
skopischen Untersuchung zugängigen Arterien davon, daß sowohl 
die Vorwärts- als die Rückwärtsbewegung der Blutzellen in geraden, 
der Achse der Gefäßlichtung parallelen Bahnen erfolgt und somit 
vollkommen wirbelfrei ist. Bei allen diesen Versuchen und Be¬ 
obachtungen waren indessen die Glasröhren und Blutgefäße sehr 
viel enger als die Aorta, so daß die mittleren Geschwindigkeiten 
erheblich geringer waren als der oben genannte untere Grenzwert 
a»i. Man überschreitet daher das Gebiet der direkten Beobachtung, 
wenn man die Beweisführungen von Hürthle und meine soeben 
mitgeteilten ergänzenden Beobachtungen verwendet zu einer Prüfung 
des Zustandes der Strömung in der Aorta adscendens. 

Unter diesen Umständen lege ich ein großes Gewicht auf die 
Tatsache, daß die normale Strömung des Blutes in der Aorta keine 
auskultatorischen Erscheinungen macht. Wenn die Blutbewegung 
in der aufsteigenden Aorta mit Wirbelbildungen verknüpft wäre, 
müßte man diese Wirbel hören, sowie man das Ohr an den Brust¬ 
korb anlegt. Blasende Geräusche, welche Wirbelbildungen in der 
Strömung auzeigen, kommen indessen in den Arterien des Menschen 
erst vor, wenn durch irgendwelche Umstände die mittlere Strom¬ 
geschwindigkeit vorübergehend oder dauernd größer wird als normal. 
In der aufsteigenden Aorta genügt unter normalen Bedingungen 
die systolische Beschleunigung des Blutstromes nicht zu der Er¬ 
zeugung von Stromwirbeln, w r eil die normale mittlere Geschwindig¬ 
keit, welche obiger Berechnung zur Folge 20,9 cm in der Sekunde 
beträgt, unterhalb des Grenzwertes wi = 21,8 cm gelegen ist. Der 
Zustand der Strömung ist unter diesen Umständen offenbar in dem 


1) Hürthle, Arcli. f. d. ges. Physiologie Bd. 82, 1900 p. 433. 
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Grade stabil, daß die durch die Systole des linken Ventrikels er¬ 
zeugte, kurzdauernde Beschleunigung des Stromes sich ohne erheb¬ 
liche Störung des der Stromachse parallelen Verlaufes der Strom¬ 
fäden vollzieht. 

Dies ändert sich jedoch, wenn entweder die mittlere Strom¬ 
geschwindigkeit an irgendeiner Stelle dauernd zunimmt, oder 
wenn während der systolischen Beschleunigungen die mittlere Ge¬ 
schwindigkeit periodisch über die obere Grenze w n = 139,1 cm in 
der Sekunde ansteigt, bei welcher sogleich Wirbel auftreten. Ste¬ 
nosen der Ostium art. sin. erzeugen in der Regel Blasegeräusche, 
weil bereits geringere Verengerungen dieses Ostium genügen, um 
die für längere Zeiträume berechnete mittlere Geschwindigkeit in 
dem Gebiete der Verengerung über den genannten, unteren Grenz¬ 
wert wi = 21,8 cm zu steigern. Der Zustand der Strömung ist 
dann labil und die systolische Beschleunigung genügt, wenn sie 
auch den oberen Grenzwert oj u nicht erreicht, um periodisch Wirbel 
im Gebiete der Stenose und ihrer Umgebung hervorzurufen. Ebenso 
kommen bei erheblichen Insuffieienzen der Aortenklappen systoli¬ 
sche Blasegeräusche vermutlich dann zur Wahrnehmung, wenn bei 
kräftigem Herzmuskel die Systole des linken Ventrikels sehr große 
Blutmengen in die Aorta treibt, die allerdings zum Teil wieder 
während der Diastole in den Ventrikel zurückströmen. Möglicher¬ 
weise überschreitet unter diesen Umständen die mittlere Geschwin¬ 
digkeit der Strömung periodisch bei jeder Systole den oberen 
Grenzwert w» = 139,1 cm, bei welchem sofort Wirbelbildungen 
ausgelöst werden. Endlich würden sich auch die systolischen Blase¬ 
geräusche bei der Chlorose erklären, wenn es sich bestätigen sollte, 
daß bei dieser Erkrankung die durch Oligocythämie bedingte Ver¬ 
minderung der Reibungswiderstände des Blutes mit einer Vermeh¬ 
rung der Durchtiußmenge der Aorta verbunden ist. Ich werde an 
diesen Punkt am Schlüsse der vorliegenden Untersuchung wieder 
anzuknüpfen haben. 

Für den Augenblick gelangt man zu dem Ergebnisse, daß nor¬ 
malerweise der Blutstrom in der Aorta adscendens wirbelfrei ist 
und annähernd wenigstens die Eigenschaften besitzt, welche zur 
Folge haben, daß nach dem H agen-Poiseuille’schen Gesetze 
die Durchflußmengen proportional dem Druckgefälle und der vierten 
Potenz des Gefäßradius wachsen. In diesem Falle ist man so¬ 
dann berechtigt, auch fiir die übrigen Teile des Aortensystems 
dieselbe Strömungsform anzunehmen, da die pulsatorischen Bewe¬ 
gungen und die mittleren Geschwindigkeiten in den Ästen und 
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Zweigen des Aortensystems abnehmen, während die Grenze , bei 
welcher die Strömung labil zu werden beginnt, immer weiter hinauf¬ 
rückt. Sowohl der Wert von coj als der Wert von w n wird um so 
höher, je kleiner der Gefäßdurchmesser wird. Dem entsprechend 
findet man auch, daß in allen Teilen der Arterienbahn der Blut¬ 
strom geräuschlos fließt. An der Arteria femoralis allerdings kann 
man bekanntlich durch den Druck des Stethoskops Stenosen er¬ 
zeugen, welche Blasegeräusche zur Folge haben. Diese erklären 
sich einfach durch die soeben erörterten Gesichtspunkte. Nur die 
Verzweigungsstellen der arteriellen Bahn verdienen noch einer 
kurzen Erwähnung, da auch an den Verzweigungsstellen von vielen 
Autoren Wirbel vermutet werden. 

Dies ist, soweit normale Verhältnisse in Betracht kommen, 
sicherlich nicht berechtigt. Wenn man die Verzweigungsstellen 
kleinerer Arterien und Venen einer mikroskopischen Betrachtung 
unterwirft, bemerkt man, daß die Strömung alle Eigenschaften 
einer stabilen Strömung besitzt. Allerdings geht es an den Ver¬ 
zweigungsstellen der arteriellen Bahn nicht ohne Geschwindigkeits¬ 
änderungen ab, indem die axialen Teile der Blutströme in den 
kleineren Arterien geringere Geschwindigkeiten aufweisen als in den 
größeren Zweigen. Außerdem findet sich unmittelbar unterhalb 
der Astabgänge jeweils eine geringe, umschriebene Verjüngung der 
Strombahn, auf welche zuerst Roux 1 ) aufmerksam gemacht hat. 
Bezüglich ihrer Bedeutung und bezüglich der Bedeutung der sich 
anschließenden, zuerst von Stahel 2 ) beschriebenen Arterienspindeln 
darf ich wohl auf eine meiner früheren Veröffentlichungen 3 ) 
hinweisen. Die auf die Verzweigung folgende umschriebene Ver¬ 
jüngung der Strombahn ist selbstverständlich Folge der Konver¬ 
genz der Stromfäden, welche zu dem Astursprung hinziehen. Sie 
wäre offenbar geeignet, bei labilem Charakter der Strömung Wirbel¬ 
bildungen auszulösen. Der labile Charakter der Strömung ist indessen 
nicht gegeben. Daher fehlen auch, wie das Mikroskop zeigt, in den 
Verzweigungen der kleineren Arterien alle Wirbelbildungen und 
man hat keinen Grund zu der Annahme, daß in den größeren Ver¬ 
zweigungen Wirbel Vorkommen. In diesem Sinne spricht, neben 
der Geräuschlosigkeit des Stromes, die weitgehende geometrische 

1) Roux, Jenaische Zeitschr. f. Xaturwiss. Bd. 12, 1878; Bd. 13 T 1879. — 
Ges. Abhand], über Entwicklungsineehnnik. Leipzig: 1895. 

2) Stahel, Arch. f. Anat. 1886. 

3) R. Thoma, Über den Verzweignngsmodus der Arterien. Arch. für Ent¬ 
wicklungsmechanik. Bd. XII, 1901. 
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Übereinstimmung der Gestalt der großen und der kleinen Ver¬ 
zweigungsstellen. 

Allerdings ist man jedoch zu der Annahme genötigt, daß an 
jeder Verzweigungsstelle ein verhältnismäßig etwas größerer Bruch¬ 
teil des Druckgefälles aufgebraucht wird. Prinzipielle Störungen 
der Strömung sind jedoch mit Sicherheit auszuschließen, da auch 
die Form der Verzweigungsstellen in gesetzmäßigerWeise der Blut- 
Strömung angepaßt ist Die weitere Betrachtung kann daher vor¬ 
läufig von den Verzweigungsstellen absehen und sich beschränken 
auf die zwischen die Verzweigungsstellen eingeschalteten Gefäß¬ 
strecken, welche man als Internodien bezeichnen kann. Diese 
Internodien sind zumeist annähernd gerade verlaufende Abschnitte 
der Arterien, welche ziemlich genau kreisrunde Querschnitte auf¬ 
weisen und sich daher in besonderem Maße eignen zu einer mecha¬ 
nischen Untersuchung der Strömungsverhältnisse. 

Wenn man den stationären Zustand der Blutströmung be¬ 
trachtet in einem kurzen Abschnitte eines Internodium, dessen 

Radius = R und dessen Länge = di 
ist, so kann man auf Grund der ein¬ 
schlägigen Untersuchungen von Hagen, 
Poiseuille, Wiedemann, 1 ) Helm- 
holtz und v. Piotrowski 2 ) die in 
der Zeiteinheit (Sekunde) durch den i! 
Rohrabschnitt strömende Blutmenge 
ausdrücken durch die Gleichung 

W= c f Ir 4 * * -f 4£R 3 | (1) 

817 [ 1 J dx 

In dieser Gleichung bezeichnet W die Durchflußmenge in der 4 

Zeiteinheit, it das Peripherieverhältnis des Kreises, r\ den Koeffi- - 

zienten der inneren Reibung, £ den Gleitungskoeffizienten von 
Helmholtz, R den Radius des Querschnittes der Gefäßlichtung 

und endlich das Druckgefälle. 8 ) Bekanntlich ist diese Gleichung 

1) Wiedemann, Pogg. Annalen der Physik Bd. 99, 1856. 

2) H e 1 in h 0 11 z u. v. P i 0 1 r 0 w s k i, Über Reibung tropfbarer Flüssigkeiten. 

Sitzungsbericht der kk. Akad. in Wien. Math. - naturwiss. El. Bd. 40 Abt. II, 

lSßO p. 607. 

8) Ich beschränke die Betrachtung auf ein Stück des Gefäßrohres, dessen 

Länge unendlich klein und gleich dx ist, weil dabei die Darstellung wesentlich 

vereinfacht wird. Fiir diejenigen Leser, welche mit den Methoden der Analyse 

weniger vertraut sind, mag es genügen darauf hinzuweisen, daß das Druck- 


Fig. 1. 

dx 
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- I 

i 


in ihrer ursprünglichen von Hagen und Poiseuille herrührenden 
Form ein rein empirischer Ausdruck der beobachteten Tatsachen. 
Ihre theoretische, von Wiedemann und He 1 mho 11z herrührende 
Begründung aber beruht auf der Voraussetzung, daß die Blutflüssig¬ 
keit in der Form konzentrischer Hohlzylinder strömt, welche sich 
ineinander verschieben, so daß die Stromgeschwiudigkeit u in allen 
Stromfäden, welche den gleichen Abstand r von der x-Achse auf¬ 
weisen, gleich groß ist und durch die Gleichung 


zum 


u = -j— R 2 — r 2 + 2£R 
4 r t 1 

Ausdruck gebracht wird. Dabei muß 


£ <*> 
den Voraussetzungen 


entsprechend das Druckgefälle für alle Teile der Querschnitts¬ 
fläche des Rohres die gleiche Größe aufweisen. 

Indessen lassen diese Gleichungen (1) und (2) die Tatsache 
unberücksichtigt, daß in dem Blutstrome eine zellfreie, aus Blut¬ 
plasma bestehende Randzone und ein roter, die Blutzellen führender 
Axialstrom unterschieden werden kann, wie dies in Fig. 1 an¬ 
gedeutet ist. Für die Durchflußmengen in großen Gefäßen ist dies 
von geringer Bedeutung; bei der Untersuchung kleinerer Arterien 
aber darf diese Besonderheit nicht unberücksichtigt bleiben. Tat¬ 
sächlich besteht die strömende Blutsäule aus zwei Teilen, deren 
Reibungskoeffizienten verschieden sind. Der Randstrom führt aus¬ 
schließlich Blutplasma und besitzt demgemäß den Koeffizienten der 
inneren Reibung dieser Flüssigkeit, welcher mit ^ bezeichnet 
werden kann. Der rote Axialstrom dagegen, der sämtliche Zellen 
des Blutes enthält, weist einen viel höheren Reibungskoeffizienten 
auf, den ich mit n# bezeichnen will. Wenn man sodann die Breite 
des Randstromes, gemessen in der Richtung des Radius der Gefäß- 


gefälle in der Folge als einheitlicher Begriff weiter geführt wird. In seinem 
dx 

Zähler enthält er die Differenz des Druckes am Anfänge und am Ende des un¬ 
endlich kurzen Rührstückes und in seinem Nenner die Länge dieses Rührstückes. 

Der Bruch ^ ergibt somit dieselbe Grolle, die zumeist als 
dx 

Druck _ p 

fiohrlänge 1 

ausgedrückt wird. 

Den Gleitungskoeffizienten S führe ich, um Wiederholungen zu vermeiden, 
gleich hier ein. obwohl mir bekannt ist, dail er nicht allgemein anerkannt wird. 
Später kann er erforderlichen Falles einfach = 0 gesetzt werden, wenn er sich 
nicht als bestehend nachweiseu lallt. 
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lichtung, durch den Buchstaben ß ausdrückt, so ergibt sich durch 
Entwicklungen, welche sich im wesentlichen an diejenigen an¬ 
schließen, durch welche Wiedemann 1 ) und Hagenbach 5 ) die 
empirisch von Hagen und Poiseuille aufgestellten Gleichungen 
zu begründen versuchten, die Durchflußmeuge W gleich: 


W = 


TC 

8& 


R 4 — (ft — ß)* -f- ~ (R ß)* "j - 4^R 3 


dp 

dx 


( 3 ; 


Ferner findet man die Geschwindigkeiten u r der verschiedenen, 
dem Randstrome angehörigen Flüssigkeitsschichten in einfacher 
Weise aus der Gleichung 


u r 


1 

4# 


R 2 -r 2 -f 2£R 


dp 

dx 


( 4 ) 


wobei wieder r den Abstand der Flüssigkeitsschichten von der 
Gefaßacbse darstellt. Aus der Gleichung (4) ergibt sich sodann, 
wenn r = (R — ß) gesetzt wird, die Geschwindigkeit u' an der 
Grenze von Randstrom und Axialstrom gleich: 


u' = 


1 

4# 


R 2 — (R—$ 2 -f- 2 |R 


dp 

dx 


(oi 


während im Gebiete des Axialstromes die verschiedenen Geschwindig¬ 
keiten u a gleich werden: 


Ua 


1 

4n# 


(R — ß) 2 — r 2 


dp 

dx 


+ u' 


(«) 


Endlich folgt die Geschwindigkeit u 0 des axialen Strom fadens 
gleich: 


u 0 = 


(R — 
4n ^ 


dp 

dx 


4-u* 


(7) 


Alle diese Gleichungen beruhen wieder auf der Voraussetzung. 

daß das Druckgefälle ^ für alle Teile jedes Rohrquerschnittes 

gleich groß sei. welche Voraussetzung erfüllt ist, wenn alle Strom¬ 
fäden des Blutes der Achse des Gefäßrohres parallel gerichtet siud. 
Für die weitere Untersuchung wird es jedoch notwendig, die in 
diesen Gleichungen enthaltenen Konstanten n, ß und £ genauer 
kennen zu lernen, während Ü- der Koeffizient der inneren Reibung 
des Blutplasma als bekannt vorausgesetzt werden darf. 


1) W i cd e in a n n, Pogg. Annalen d. Pliys. u. Chera. Bd. 99, 1856 p. 216. 

2 ) Hagenbach, Ebenda Bd. 109. 1860 p. 385. 
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Der Yiskosit&tskoeffizient des roten Axialstromes, die Breite 
des Randstromes and der Gleitungskoeffizient. 


Man steht zunächst vor der Aufgabe, den Koeffizienten der 
inneren Reibung des roten Axialstromes oder den Faktor n zu 
bestimmen, der angibt, wieviel mal der Reibungskoeffizient des 
Axialstromes größer ist als der Reibungskoeffizient # des den 
Randstrom bildenden Blutplasma. Dabei ist man auf Versuche mit 
gläsernen Viskosimetern angewiesen. Doch kann der Reibungs¬ 
koeffizient n# des Axialstromes nicht ohne weiteres mit dem Vis¬ 
kosimeter gefunden werden. Bei dem Versuche, flüssiges Blut in 
einer gläsernen Kapillare strömen zu lassen, bildet sich immer ein 
aus Blutplasma bestehender zellfreier Randstrom, welcher ver¬ 
hindert, daß der Koeffizient n# der Blutflüssigkeit rein zur Er¬ 
scheinung tritt. Vernachlässigt man jedoch das Vorhandensein 
dieses Randstromes, indem man die am Viskosimeter abgelesene 
Zeit berechnet, als ob das Blut eine homogene Flüssigkeit wäre, 
welche der aus den Beobachtungen von Hagen und Poiseuille 
hervorgehenden Gleichung 


W= 


? R‘ d J 

8 rj dx 


( 8 ) 


Folge leistet, so erhält man einen Viskositätskoeffizienten rj für 
das Blut, aus welchem der oben genannte Faktor n abgeleitet 
werden soll. 

Es liegt auf der Hand, daß der Koeffizient # der inneren 
Reibung des Blutplasma in der üblichen Weise mit dem gläsernen 
Viskosimeter einwandfrei bestimmt werden kann, da das Blutplasma 
als homogene, dem Glasrohre adhärierende Flüssigkeit der Gleichung 
(8) genau gehorcht. Aus den für das Blutplasma und für das Blut, 
unter Voraussetzung der Gleichung (8) gefundenen Viskositäts¬ 
koeffizienten & und rj kann man sodann schließen, daß bei den Ver¬ 
suchen am Viskosimeter die Zeit t n in welcher ein gegebenes Volum 
von Blutplasma durch die Kapillare strömte, sich verhielt zu der 
Zeit t,, in welcher dasselbe Volum Blut durch dieselbe Kapillare 
strömte, wie der Koeffizient ^ des Blutplasma zu dem Koeffizienten 
*] des Blutes. Somit verhält sich 


t x : t 2 — 0 : rj 

oder wenn c eine Konstante bezeichnet, wird 


t, = c 0 
t 2 = c rj 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. W. Bd. 


)(#) 

37 
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Durch diese beiden Gleichungen ist man somit in der Lage, 
zusammengehörige Werte von t, und t 8 zu finden, also die Be¬ 
obachtungen, aus welchen & und rj berechnet wurden, wieder her¬ 
zustellen und die auf das Blut bezüglichen Versuche unter Be¬ 
nutzung der Gleichung (3) neu zu berechnen. 

Weiterhin geht, da bei den Versuchen in Glasröhren sowohl far 
das Blutplasma als für das Blut der Gleitungskoeffizient § = Null 
ist, und da außerdem für das Blutplasma die Breite ß des Band¬ 
stromes gleich R zu setzen ist, aus Gleichung (3) hervor: 
für das Blutplasma 


W 




* R 4 d P 

8«r dx 


( 10 ) 


und für das Blut 


W — — 


Ä 4 -(R-Ä‘ + i(R-0 4 


d P 

dx 


( 11 ) 


Hier bezeichnen W t und W 2 jeweils die Durchflußmenge in 
der Zeiteinheit. Beachtet man sodann, daß die bei allen Viskosi¬ 
meterversuchen gleich große Durchflußmenge w gleich ist der 
Durchflußmenge in der Zeiteinheit multipliziert mit der Durchfluß¬ 
zeit, so hat man 

für das Blutplasma w = W,t 1 
für das Blut w = W s t 2 

und unter Berücksichtigung der Gleichungen (9) folgt: 


W 2 = 


c n 


Setzt man diese Werte in die Gleichungen (10) und (11) so folgt: 


n = 


( R -/*) 4 




( 12 ) 


Da nun die Breite des Randstromes ß sehr gering ist, könnte 
man aus dieser Gleichung den Faktor n ziemlich genau finden, 
wenn dieser Faktor n für weite und enge Kapillaren gleich groß 
wäre. Man müßte das Viskosimeter mit sehr weiten Glasröhren 
ausstatten, so daß ß im Verhältnisse zu R vernachlässigt werden 
könnte. Dann wäre der Gleichung (12) zufolge 


n = 


& 


oder n i) = r t 


Dei 1 für die weite Kapillare nach der Gleichung (8) berechnete 
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Wert ij des Viskositätskoeffizienten des Blutes wäre gleich dem 
Viskositätskoeffizienten des roten Axialstromes. 

Indessen ist dieses Verfahren keineswegs zulässig. In engen 
Kapillaren bildet der zellfreie Bandstrom einen größeren Bruchteil 
der strömenden Flüssigkeit als in weiteren Böhren. Da nun aber 
durch jeden Querschnitt der ganzen Blutbahn in der Zeiteinheit 
die gleiche Menge von Plasma und Blutkörperchen strömen muß, 
erscheint in engen Kapillaren der rote Axialstrom zellreicher und 
ärmer an Blutplasma. Wichtiger noch ist indessen der Umstand, 
daß die beträchtliche Größe der Blutzellen die freie Verschiebung 
der verschiedenen Schichten des strömenden Blutes hindert. Wenn 
in sehr engen Gefäßen die Breite des roten Axialstromes dem 
doppelten Durchmesser der roten Blutzellen gleich kommt, muß 
sogar die freie Verschiebung der verschiedenen Schichten des roten 
Axialstromes im wesentlichen aufhören, so daß in diesem Falle n 
nahezu unendlich groß wird. Offenbar können aber diese Besonder¬ 
heiten nicht ohne Einfluß auf die Durchfiußmengeo bleiben und 
dieser Einfluß muß um so größer werden, je kleiner der Badius der 
Rohrlichtung im Verhältnis zu den Durchmessern der Blutzellen 
ist. Voraussichtlich muß der Faktor n für enge Kapillaren größer 
ausfallen als für Böhren größeren Durchmessers und man ist daher 
darauf angewiesen, die Beziehungen dieses Faktors zur Gefäß weite 
einer etwas genaueren Prüfung zu unterziehen. 

Hierzu wird jedoch zunächst eine Kenntnis der Breite der 
Randzone/? erforderlich. Die zellfreie Randzone ist nicht immer 
von gleicher Breite. Bereits Poiseuille 1 ) bemerkte, daß die 
Breite der Randzone bei absteigender Stromgeschwingkeit kleiner 
wird, um schließlich völlig zu verschwinden, wenn der Blutstrom 
stille steht. Bei Wiederholung seiner Versuche kann man sich 
jedoch davon überzeugen, daß die Änderungen der Stromgeschwindig¬ 
keit sehr erhebliche sein müssen, wenn eine nennenswerte Änderung 
der Breite der Randzone eintreten soll. Demgemäß kann man auch 
in den Gefäßen des lebenden Tieres nur bei sehr starken Er¬ 
höhungen der Stromgeschwindigkeit eine übernormal breite farblose 
Randzone wahrnehmen. Man erzielt diese sehr großen Stromge- 
schwindigkeiten bei normaler Blutzusammensetzung am einfachsten, 
wenn man die Zunge des kuraresierten Frosches mit der rauhen 


1) Poiseuille, Recberches snr les causes du mouvement du sang dans 
les vaisseaux capillaires. Memoires presentes par div. Savants etrang. ä l’acad. 
des sc. de l’institut de France. Sc. matli. et pJbys. Bd. 7, Paris 1841 p. 105. 

37* 
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Schleimhaut nach oben kehrt und nach entsprechender Befestigung 
der Zungenränder einen Teil der rauhen Zungenschleimhaut mit 
einem scharfen Messer abträgt. Dabei werden in der Regel einige 
kleinere oder größere Arterien durchschnitten und bluten heftig. 
Hat man außerdem vorher unter Benutzung der seinerzeit von 
mir% angegebenen Apparate eine Irrigation der Zungenfläche mit 
1,5 °/ 0 Kochsalzlösung eingeleitet, so wird das ausströmende Blnt 
fortdauernd rasch entfernt und man ist in der Lage, in den 
blutenden Arterien außer einem sehr dunkel gefärbten, zellreichen 
Axialstrome die ungewöhnlich breiten, zellfreien Randströme zu 
unterscheiden. 

Weiterhin kann man sich davon überzeugen, daß bei abneh¬ 
mendem Zellgehalte des Blutes die Randströme in Arterien und 
Venen breiter werden als normal. Man verwendet zu diesem 
Zwecke Frösche, bei denen einige Tage zuvor durch Abtragen der 
Herzspitze eine schwere Anämie erzeugt wurde, oder man infundiert 
nach einem ergiebigen Aderlässe eine reichliche Menge von 0,6% 
Kochsalzlösung in die Vena abdominis mediana. Die Technik des 
Verfahrens findet sich von mir an dem soeben genannten Orte be¬ 
schrieben. Man untersucht indessen in diesem Falle besser die 
unverletzte, mit ihrer glatten Schleimhaut nach oben gekehrte 
Zunge, indem man diese mit einem Tropfen 0,75 % Kochsalzlösung 
befeuchtet und mit einem Deckglase bedeckt, um die Irrigation 
überflüssig zu machen. Mit der größeren Breite der Randzone ist 
bei solchen Versuchen im allgemeinen eine abnorm große Strom¬ 
geschwindigkeit des Blutes verbunden. Demungeachtet findet 
man in der gespannten Zunge in der Regel einzelne Arterien, in 
welchen infolge von allerlei Störungen im Kapillargebiet annähernd 
die normale Stromgeschwindigkeit herrscht. Aber auch in diesen 
erscheinen die zellfreien Randzonen breiter als normal. 

Die Breite des zellfreien Randstromes ist, wie man bemerkt, 
abhängig von der Stromgeschwindigkeit und von dem Zellgehalte 
des Blutes. Bei annähernd normaler Stromgeschwindigkeit und 
Zusammensetzung des Blutes kann man sich jedoch davon über¬ 
zeugen, daß die Breite der Randzone in den größeren und kleineren 
Arterien, soweit diese der mikroskopischen Untersuchung zugängig 

1) R. Thoma, Ein Beitrag zur mikroskopischen Technik. Virch. Arcb. 
Bd. 65, 1875. Der daselbst beschriebene Objektträger gestattet auch den Ge¬ 
brauch des Abbe'seben Kondensors und der Irisblende. Das Einsetzen der Kanäle 
in die mediane Bauchvene ist bei laiehreichen, weiblichen Fröschen wegen der 
stärkeren Spannung der Bauchwand leichter ausführbar. 
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sind, keine Unterschiede aufweist. In dieser Beziehung gelangte 
ich zu einem anderen Resultate als Poiseuille, welcher in großen 
Gefäßen breitere Randzonen zu sehen glaubte und der Ansicht war, 
die Breite der Randzone sei proportional dem Radius der Gefäß¬ 
lichtung. Obgleich diese Angaben von Poiseuille sehr gut zu 
einer früher 1 ) von mir gegebenen Interpretation des Kreislauf- 
problemes passen würden, muß ich sie doch als irrtümlich be¬ 
zeichnen. Vermutlich ist dieser sorgfältige Beobachter getäuscht 
worden durch die mangelhaften Beleuchtungsvorrichtungen, welche 
die Mikroskope der vierziger Jahre des vorigen Jahrhunderts 
besaßen. 

Unter normalen Verhältnissen scheint die Breite des Rand¬ 
stromes in allen der mikroskopischen Untersuchung zugängigen 
Arterien annähernd gleich groß zu sein. Wie sich dieselbe in den 
größeren, der mikroskopischen Untersuchung unzugängigen Arterien¬ 
stämmen gestaltet ist, begreiflicherweise unbekannt. Da indessen 
die Breite der plasmatischen Randzone vorwiegend von der Strom¬ 
geschwindigkeit und von dem Zellgehalte des Blutes abhängig zu 
sein scheint und da man weiterhin auf Grund der eingangs er¬ 
wähnten Untersuchungen berechtigt ist anzunehmen, daß die Strom¬ 
geschwindigkeiten in der Nähe der Gefäßwand in großen und kleinen 
Arterien dieselbe sei, dürfte es gestattet sein, die Breite des zell¬ 
freien Randstromes — bei normaler Stromgeschwindigkeit und bei 
normaler Blutzusammensetzung — als konstant zu betrachten. 

Die Breite der zellfreien, plasraatischen Randzone ist schwer 
zu messen. Im Glasrohre ist sie sehr gering und, wie es scheint, 
nicht breiter als 0,002 mm. In der lebenden Blutbahn ist sie breiter 
und etwas genauer abzuschätzen, weil gelegentlich Leukocyten in 
derselben auftreten, deren Durchmesser im kugelförmigen Zustande 
etwa 0,01 mm beträgt. Demgemäß möchte ich die Breite der plas¬ 
matischen, zellfreien Randzone des arteriellen Blutstromes bei 
Fröschen auf 0,005 mm und bei Hunden und Kaninchen auf etwa 
0,008 mm schätzen. Es wäre indessen unrichtig, diese Zahlen mit 
der Größe ß zu identifizieren und der rechnerischen Behandlung 
des Kreislaufproblemes zugrunde zu legen. Denn die äußerste 
Zellschicht des Axialstromes steht unter besonderen Bedingungen, 
die eine verschiedenartige Auffassung gestatten. Am einfachsten 


1) R. Thoma, Untersuchungen über die Histogenese und Histomechanik 
des GefäCsystems. Stuttgart 1893. — Über den Verzweigungsmodus der Arterien. 
Arch. f. Entwicklungsmechanik Bd. 12, 1901. 
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und zweckmäßigsten scheint es mir zn sein, wenn man die Rand* 
zone ß sich bis zu dem Schwerpunkte der Zellen, welche die äußerste 
Schichte des Axialstromes bilden, erstrecken läßt. Diese Zellen 
sind zumeist hämoglobinhaltige Blutscheiben, deren kürzester Durch¬ 
messer annährend aber nicht genau mit der Richtung des Radios 
der Gefäßlichtung zusammenfällt. Wenn man daher bei der ge¬ 
ringen Dicke dieser Blutscheiben die Breite ß der Randzone für 
Säugetierblut in Glasröhren mit 0,004 mm, für die Arterien des 
lebenden Frosches mit 0,008 mm und für die Arterien des Menschen 
und der Säugetiere mit 0,010 mm in Rechnung bringt, so wird man 
den tatsächlichen Verhältnissen mit einiger Annäherung gerecht. 

Zu einer Bestimmung des Faktors n können sodann einige 
große Versuchsreihen von Du Pre Denning und Watson 1 2 ) 
dienen. Diese Versuchsreihen haben jedoch ein Resultat gezeitigt, 
welches anscheinend mit den oben gegebenen Gleichungen im Wider¬ 
spruch steht. Letztere sagen aus, daß die Durchtiußmengen in 
der Zeiteinheit, welche mit W bezeichnet wurden, proportional seien 

dem Druckgefälle Dieser Satz ist für homogene Flüssigkeiten 

durch sehr genaue Versuche der oben genannten Physiker geprüft 
und erwiesen. Du Pr 6 Denning und Watson bestätigen den¬ 
selben auch für das Blut und für Glasröhren von mehr als 1,5 mm 
Radius, finden ihn jedoch für das Blut in engen Glasröhren nicht 
mehr erfüllt. 

Ich habe daher die vier Versuchsreihen dieser Autoren, welche 
in ihrer Tabelle VII enthalten sind a ), in der Weise umgerechnet, 
daß die Durchflußmenge W für die Zeiteinheit unmittelbar hervor¬ 
tritt. Für jede Versuchsreihe wurde die Zeiteinheit so gewählt, 
daß das in Kubikzentimeter ausgedrückte Durchflußvolum W für 
die Zeiteinheit und für das niederste Druckgefälle die gleiche Zahl 
ergab, wie der in cm Hg ausgedrückte, im Anfangsteile des Rohres 
wirksame Druck. Letzterer entspricht dem Druckgefälle, da die 
Länge des Rohres für alle Versuche gleich, und der Druck am 
Ende des Rohres gleich Null war. Annäherungsweise wurde da¬ 
bei erreicht, daß für den Druck von 1 cm Hg die Durchflußmenge 
W für die Zeiteinheit gleich 1 ccm wurde. Die Ergebnisse der 
Umrechnung sind in der folgenden Tabelle I enthalten. 

1) Du Pre Penning und Watson, The viskosity of the blood. Pro- 
ceedings of the royal society of London. Series B. Voi. 78, 1906. 

2) Ein Druckfehler in der vierten Abteilung dieser Tabelle VII läßt sich 
durch Benutzung des Wertes r t leicht korrigieren. 
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Tabelle I. 

W = Durchflußvolum in der Zeiteinheit bei verschie¬ 
denem Drucke und bei verschiedener Zusammenset¬ 
zung des Blutes. 

Für eiu Glasrohr von 0,15 mm Radius bei 32,2° C. Pferdebhit mit ge¬ 
ringen Mengen gerinnungshemmender Substanz. Für jede der vier Versuchs¬ 
reihen hat die Zeiteinheit, wenn sie in Sekunden ausgedrückt wird, einen anderen 
Wert. Umrechnung der Tabelle VII von Du Pre Denning und Watson. 




Blut 3 

.6 Mül. 

Blut 6 Mill. 

Blut 9. 

6 Mill. 

Diiupiasma 

r. Zellen 

r. Zellen 

r. Zellen 

Druck 

W 

Druck 

W 

Druck 

W 

Druck 

W 

cm Hg 

ccm 

cm Hg 

ccm 

cm Hg 

ccm 

cm Hg 

ccm 




_ | 



17,6 

19.7 

15,6 

16,2 

— 

— 

16 

16,2 

15,6 

17,3 

13,5 

13,4 

12.8 

13,7 

14,4 

14,4 

— 

— 

11,3 

11,0 

10,1 

10.6 

10.4 

10,2 

10.8 

11,8 

8,0 

7,8 

7,7 

8,0 

7,3 

7,3 

8/2 

8.9 

4,6 

4,6 

5,0 

5.4 



5.6 

5,6 

2,6 

i 

2,6 

2,2 

1 

2,2 

— 

— 

i 



Nach den Aussagen dieser Tabelle gewinnt es den Anschein, 
daß die Durchflußmengen W für eine Glasröhre von 0,15 mm Ra¬ 
dius nicht vollkommen proportional dem Druckgefälle sind. Es 
fragt sich daher zunächst, ob die Abweichungen von der genauen 
Proportion Beobachtungsfehlern zur Last fallen, denen bekanntlich 
keine Untersuchung entgeht. 

Indessen kann man offenbar die zufällig wechselnden Beob¬ 
achtungsfehler nicht dafür verantwortlich machen, wenn in allen 
vier Beobachtungsreihen oder wenigstens in den dreien, welche 
sich auf das Blut beziehen, die Durchflußmengen etwas rascher 
wachsen als der Druck. Vielmehr hat man das Vorhandensein 
konstanter Beobachtungsfehler in Betracht zu ziehen. Bei der 
gegebenen Versuchsanordnung, bei welcher die Flüssigkeit aus 
einer gläsernen Hohlkugel, welche als Meßgefäß dient, in die Ka¬ 
pillare getrieben wird, wäre es in der Tat denkbar, daß bei rascher 
Entleerung der Kugel etwas mehr Flüssigkeit an den Wandungen 
der letzteren haften bleibt, als bei langsamer Entleerung. Bei 
rascher Strömung der Flüssigkeit, wie sie bei hohem Druckgefälle 
eintritt, würde in diesem Falle die Durchflußzeit etwas kürzer 
werden, was sich weiterhin in Tabelle I durch eine Erhöhung des 
Wertes W bemerkbar machen müßte. Leicht könnte dieser Fehler 
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um so größer ausfallen, je größer der Zellgehalt and damit die 
Viskosität der Stromflüssigkeit ist, weil die zähere Flüssigkeit 
langsamer von der Glaswand abströmt 

Um eine Vorstellung über die Größe solcher Fehler zu ge¬ 
winnen, habe ich einen kleinen Viskosimeter benutzt, welcher be¬ 
quem eine genaue Wägung auf einer Analysenwage gestattete. Er 
bestand im wesentlichen aus einem kugelförmigen Rezipienten, 
welcher sich nach der einen Seite hin in eine kurze Kapillare und 
und nach der anderen Seite hin in ein kurzes, mit einer Marke 
versehenes Kohrstück fortsetzte. Der Rezipient faßte ebenso wie 
die Rezipienten der von Du Pre Denning und Watson be¬ 
nützten Viskosimeter ziemlich genau 1 ccm. Der Rohransatz wurde 
durch einen Gummiscblauch mit einem Ballon verbunden, der Druck¬ 
luft enthielt und mit einem Quecksilbermanometer versehen war. 
Man konnte somit den Viskosimeter, nachdem er mit einer zu 
prüfenden Flüssigkeit gefüllt war, bei verschiedenem Drucke in 
ein untergesetztes Schälchen entleeren. Der Viskosimeter aber 
wurde sorgfältig gewogen, erstens vor dem Gebrauche, zweitens 
nach seiner Füllung mit Flüssigkeit und drittens nach der Ent¬ 
leerung. Man gewann dadurch alle Anhaltspunkte zu der Zu¬ 
sammenstellung der folgenden Tabelle II. Diese bezieht sich auf 
Glyzerin (spezifisches Gewicht annährend = 1,259), auf eine Mi¬ 
schung gleicher Volumina von Glyzerin und Wasser (spezifisches Ge¬ 
wicht annährend 1,148) und auf ein Filtrat aus zerschnittenem 
Hühnereiweiß. 1 ) 


Tabelle II. 


Änderungen der Ausflußmengen eines Viskosimeters 
bei ungleich rascher Entleerung. 



Eiweiß 

V* Glyzerin 

Glyzerin 

Druck 

Ansfluß- 

Ausfluß- 

Aufluß- 

Aasfluß- 

Ansfluß- 

Ausfluß- 


zeit 

menge 

zeit 

menge 

zeit 

menge 

cm Hg 

Sekunden j 

0/ 

Io 

Sekunden ; 

0, 

Io 

Sekunden 

# /o 

ib.6 

i 

yy 

1,5 

98 

41 

96 

2,5 

3 

100 

7 

100 

283 

100 


I) In dieser Tabelle ist die Zeit und der Druck verhältnismäßig sehr on* 
genau bestimmt, so daß Fehler bis zu 1 Sekunde und bis zu .0,2 cm Hg Vorkommen. 
Genau sind nur die Ausflußmengen, welche die Mittelwerte aus je zwei nahe 
übereinstimmenden Beobachtungen darstellen. 
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Diese Versuche zeigen, daß den Viskosimetern, in welchen das 
Volum des strömenden Blutes vor seinem Eintritt in die Kapillare 
in der üblichen Weise bestimmt wird, Fehler anhaften, sowie man 
das Druckgefälle erheblich ändert und daß diese Fehler mit stei¬ 
gendem Viskositätskoeffizienten erheblich zunehmen. In den Appa¬ 
raten von Du Pr6 Denning und Watson waren diese Fehler 
vermutlich viel kleiner, weil die Ausflußzeiten durchschnittlich 
längere waren. Möglicherweise aber wurden diese Fehler noch 
etwas vergrößert durch die Wirkung der aus anderen Gründen 
sehr notwendigen Schlangenröhre, durch welche das Blut strömte, 
ehe es in die zur Volumbestimmung dienende Hohlkugel eintrat. 
Auch an den Wandungen der Schlangenröhre bleibt bei dem Aus¬ 
strömen des Blutes ein Rückstand haften, von dem je nach der 
Schnelligkeit der Strömung ein größerer oder kleinerer Teil in die 
zur Volumbestimmung dienende Glaskugel nachfließt. Doch läßt 
sich leider über die Größe dieser Fehler bei den Versuchen der 
genannten Autoren nichts Bestimmtes aussagen, wenn sich die¬ 
selben nicht noch nachträglich entschließen, durch mühsame Ver¬ 
suche, zu denen ihre Viskosimeter vermutlich in ihre Bestandteile 
zerlegt werden müssen, diese Fehler empirisch zu bestimmen. 
Voraussichtlich aber wird man den Fehler zu hoch einschätzen, 
wenn man für das 9,6 Millionen Zellen führende Blut die Fehler 
einstellt, welche soeben bei Verwendung des verdünnten Glyzerins 
gefunden wurden, und wenn man sodann diese Fehler wegen der 
Schlangenröhre verdoppelt. Man gelangt dabei zu der Annahme 
eines Fehlers von 4 °/ 0 und hätte sodann in dem vierten Abschnitte 
der Tabelle I für den Druck von 17,6 cm Hg das Durchflußvolum 
W gleich 18,91 statt 19,7 ccm einzusetzen. Für das weniger zell¬ 
reiche Blut würden diese Fehler erheblich geringer sein und am 
kleinsten für das Blutplasma. Die Disproportionalität 
zwischen dem Durchflußvolum und dem Druckgefälle 
würde aber für das Blut auch nach dieser Korrektur 
bestehen bleiben und eine Erklärung herausfordern, während 
sie für das Blutplasma jedenfalls völlig verschwinden würde. 
Übrigens ist die genannte Disproportionalität für das Blutplasma 
nach Aussage der Tabelle I so gering, daß man sie überhapt be¬ 
zweifeln und bei der Bestimmung des Reibungskoeffizienten das 
Blutplasma vernachlässigen kann. 

Die hier in Rede stehende Disproportionalität 
kann, wie eine einfache Überlegung zeigt, nicht auf 
Wirbelbildungen in der Strömung zurückgeführt 
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werden, welche zu erwarten wären, wenn Jbei hohem Druck¬ 
gefälle die mittlere Geschwindigkeit die oben genannten Grenzen 
Mi und a>ii überschreiten würde. Wenn bei zunehmender Geschwin¬ 
digkeit der Strömung Wirbel auftreten, so haben diese zur Folge, 
daß die Stromwiderstände nicht mehr proportional der Geschwin¬ 
digkeit sondern ungefähr proportional dem Quadrate der Geschwin¬ 
digkeit wachsen. Die Folge ist dann bei hohen Geschwindigkeiten 
eine im Verhältnis zum Druckgefälle verminderte Durchflußmenge, 
während hier die Durchflußmenge rascher zunimmt als das Druck¬ 
gefälle. Dasselbe würde sich aus einem Vergleiche der mittleren 
Stromgeschwindigkeit mit der Grenzgeschwindigkeit ergeben. Nimmt 
man auf Grund einer Bemerkung von Du Pre Denning und 
Watson an, daß ihr Viskosimeter annährend 1 ccm Inhalt ent¬ 
leerte, der bei dem Drucke von 17,6 cm Hg nach ihrer Tabelle VII 
genau 138 Sekunden zum Ausfluß nötig hatten, so wird in der 
Röhre von 0,015 cm Radius die mittlere Geschwindigkeit mit etwa 
10 cm in der Sekunde gefunden. Die untere Grenzgeschwindigkeit 

ioi aber ergibt sich, wenn man - = 5 setzt, gleich 4300 cm in 

s 

der Sekunde und liegt weit über dem Werte der mittleren Ge¬ 
schwindigkeit. An Wirbelbildungen im Strome ist somit bei diesen 
Versuchen nicht zu denken. 

Wenn aber, wie soeben nachgewiesen wurde, weder Beob- 
achtungsfehler noch Stromwirbel die in den Tabellen von Du Pre 
Denning und Watson hervortretende Disproportionalität zwi¬ 
schen der Durchflußmenge und dem Druckgefälle verschuldet haben, 
müssen wir dieselbe als eine einwandfrei nachgewiesene Erschei¬ 
nung anerkennen. Diese Disproportionalität aber läßt 
sich — gleichviel ob die genannten Beobachtungs¬ 
fehler bis zu 4% vorhanden sind oder nicht — voll¬ 
ständig erklären, wenn man in Übereinstimmung mit 
den am Blutstrome des lebenden Tieres gewonnenen 
Erfahrungen annimmt, daß bei größerer Stromge¬ 
schwindigkeit die zellfreie Randzone des Blutes et¬ 
was breiter wird. 

Zunächst sollen die Beobachtungen von Du Pre Denning 
und Watson als fehlerfrei betrachtet und angenommen werden, 
die Breite ß x des Randstromes sei wegen des großen Zellreichtums 
des Blutes verhältnismäßig klein und bei der geringeren Strom¬ 
geschwindigkeit. welche der Druck von 5,6 cm Hg erzeugt, gleich 
0,003 mm. Unter dieser, wenigstens annährend zutreffenden Tor- 
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anssetznng findet man mit Hilfe der Gleichung (12) zunächst den 
Faktor n = 17,090. Dabei hat man nach der genannten Tabelle 
von Da Pr6 Denning und Watson den Viskositätskoeffizienten 
des Blutplasma = 0,0142 und die Viskositätskoeffizienten des 9,6 
Millionen Zellen enthaltenden und unter einem Drucke von 5,6 cm 
Hg strömenden Blutes = 0,1079 gesetzt. 1 ) Nach Bestimmung des 
Faktors n kann man sodann mit Hilfe der Gleichung (3) finden, 
daß für die größere Stromgeschwindigkeit, welche von dem Drucke 
von 17,6 cm Hg erzeugt wird, die Breite des Randstromes 
ß 2 = 0,0036691 mm anzunehmen ist, wenn jene Gleichung zu Recht 
besteht und somit die Durchflußmenge im übrigen dem Druck¬ 
gefälle proportional ist. 

Zur Kontrolle kann man sodann den Faktor n auch aus den 
Zahlen berechnen, welche Du Pre Denning und Watson für 
das unter dem Drucke von 17,6 cm Hg strömende, 9,6 Millionen 
Zellen enthaltene Blut gefunden haben, indem man zugleich den 
Wert ß 2 = 0,003 6691 in Gleichung (12) einsetzt. Dabei habe ich 
wie früher den Viskositätskoeffizienten des Blutplasma & = 0,0142 
genommen, welche Zahl genau dem Mittelwerte der sechs Zahlen 
der ersten Abteilung der genannten Tabelle VII von Du Pre 
Denning und Watson entspricht. Da in dem strömenden Blut¬ 
plasma keine Randzone vorhanden ist, erscheint dies als eine einfache 
Konsequenz der Voraussetzung, der zufolge keine konstanten Beob¬ 
achtungsfehler vorliegen. Außerdem rechtfertigen die beobachteten, 
auf das Blutplasma bezüglichen Zahlenwerte ein solches Verfahren. 
Als Viskositätskoeffizient r t des Blutes aber benutzte ich selbst¬ 
verständlich die von jenen Autoren gegebene Zahl 0,0964. Sodann 
fand sich für das unter höherem Drucke rascher strömende Blut 
der Faktor n = 17,091. Die Verbreiterung des Randstromes hat 
somit, wie zu erwarten war, den Faktor n etwas größer werden 
lassen. Der Unterschied ist jedoch so verschwindend gering, daß 
er keine weitere Korrektur der obigen Zahlen notwendig macht. 

Schließlich kann man sich fragen, in welchem Verhältnisse die 
Änderung der Breite ß des Randstromes zu der Stromgeschwindig¬ 
keit steht. Hier liegt es nahe die Breite des Randstromes in Ver¬ 
gleich zu bringen mit der Geschwindigkeit u' der Flüssigkeits¬ 
schichten, welche die Grenze zwischen dem Randstrome und dem 


1) Dies ist ungeachtet der Verschiedenheit der Maßsysteme zulässig, weil 
in Gleichung (12) nur die Verbal tu iszahl ' der Koeffizienten in Rechnung kommt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



586 


Thoma 


Axialstrome bildet. Diese läßt sich aus Gleichung (5) entnehmen, 
wenn der Gleitungskoeffizient | = Null gesetzt wird. Man findet 
dann ohne Schwierigkeit, daß die Breite des Bandstromes ungefähr 
der 7. Wurzel aus den Geschwindigkeiten u' proportional ist: 



Es ist dies ein Ergebnis, welches sehr gut mit den Beobach¬ 
tungen am lebenden Tiere übereinstimmt, welche zeigen, daß erst 
sehr große Änderungen der Stromgeschwindigkeit merkliche Ände¬ 
rungen der Breite des Randstromes herbeiführen. 

Wenn man dagegen annimmt, daß die einschlägigen Beob¬ 
achtungen von DuPre Denning und Watson mit einem Fehler 
von 4 °/ 0 behaftet wären, was gewiß zu hoch geschätzt ist, hat man 
in Tabelle I statt der Durchflußmenge von 19,7 ccm nur 18,912 ccm 
in Rechnung zu setzen. Dann findet man in dem unter hohem 
Drucke rascher strömenden Blute die Breite der Randzone ß t = 
0,0034169 mm und die Breite des Randstromes wird annähernd 
der 10. Wurzel aus der Geschwindigkeit an der Grenze des Axial¬ 
stromes proportional: 


Ä 

A 



Ich glaube durch diese Darstellung gezeigt zu haben, daß die 
von Du Pre Denning und Watson beobachtete, anscheinende 
Disproportionalität zwischen dem Druckgefälle und der Durchfluß¬ 
menge unter den gegebenen Verhältnissen zu erwarten war. Sie 
ist die Folge der mit der Stromgeschwindigkeit sich ändernden 
Breite der Randzone, während im übrigen, der Gleichung (3) ent¬ 
sprechend, die Durchflußmenge proportional dem Druckgefälle ge¬ 
funden wird. Damit ist ein anscheinend erheblicher Einwand gegen 
die hier vertretenen Auffassungen beseitigt und zugleich der Nach¬ 
weis geführt, daß die von mir aufgestellten Gleichungen der Strömung 
des Blutes besser gerecht werden als die einfachen, für homogene 
Flüssigkeiten nach wie vor maßgebenden Gleichungen von Hagen, 
Poiseuille und anderen Physikern. 

Der Versuch, nunmehr den Wert des Faktors n für große und 
kleine Gefäße zu bestimmen, kann ausgehen von einer Reihe von 
Beobachtungen, welche Du Pre Denning und Watson in ihrer 
Tabelle V niedergelegt haben. Daselbst findet man den Reibungs¬ 
koeffizienten 0 des Blutplasma bei 32° C viermal bestimmt und zwar 
wird derselbe für ein Glasrohr von 1 mm Radius = 0,0130, für 
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ein Glasrohr von 0,5 mm Radius gleich 0,0139, für ein Glasrohr 
von 0,3 mm Radius *) = 0,0140 und für ein Glasrohr von 0,15 mm 
Radios gleich 0,0141. Wie man bemerkt, ändert sich der Wert 
von ^ für Glasröhren verschiedenen Kalibers, was nur Folge der 
früher von mir erwähnten Beobachtungsfehler sein kann. Ich 
habe indessen diese Werte für die Rechnung beibehalten, weil 
ich wohl mit Recht annehme, daß sie im gleichen Verhältnisse 
auch bei der Bestimmung der Reibungskoeffizienten des Blutes 
wiederkehren und sich dann bei Berechnung des Faktors n, weil 
es sich um konstante Fehler von annähernd proportionaler Größe 
handelt, bis auf geringe Reste aufheben. Für ein Blut, welches 
10 Millionen Zellen im Kubikmillimeter enthielt, wird dann auf 
jener Tabelle der Reibungskoeffizient rj für die Glasröhre von 1 mm 
Radius gleich 0,0265, für die Glasröhre von 0,5 mm Radius = 0,0333, 
für die Glasröhre von 0,3 mm Radius = 0,0402 und für die Glas¬ 
röhre von 0,15 mm Radius = 0,0546 gefunden. Damit sind die 
erforderlichen Zahlen gegeben, um unter der Voraussetzung ß — 
0,0035 mm*) mit Hilfe der Gleichung (12) den Faktor n für die 
vier Glasröhren zu berechnen. Man findet sodann: 

für R = 1 mm den Faktor n = 2,07 

„ R = 0,5 mm „ „ n = 2,49 

„ R = 0,3 mm „ „ n = 3,16 

„ R = 0,15 mm „ „ n = 5,41 

Wenn man nunmehr diese Werte in ein Koordinatensystem 
einträgt, dessen Abscisse die Länge von R und dessen Ordinaten 
die Werte von n angeben, so erhält man zunächst vier Punkte a, 
b, c, d, welche auf Fig. 2 mit kleinen Kreisen umgeben sind. Man 
kann sodann durch diese vier Punkte eine Kurve abcde legen, 
wobei man zu berücksichtigen hat, daß die beiden Schenkel der 
Kurven schließlich den beiden Koordinatenachsen parallel werden 
müssen. Denn einerseits ändert sich n für große Werte von R 

1) Auch hier findet sich in der Tabelle V von Du Pre Denning u. Watson 
ein Druckfehler. In der Reihe Capillary bore muß es an dritter Stelle offenbar 
heißen 0,6 mm statt 1,6 mm. 

2) Nach den bei den oben besprochenen Druckversuchen gewonnenen An¬ 
schauungen, hätte man für das sehr zellreiche Blut und für die engste Röhre 
^==0,003 und für die weiteste Röhre, in welcher die Stromgeschwindigkeit ver¬ 
mutlich viel größer war, /? = 0,004 setzen können. Eine Erwägung aller Um- 
stände führte indessen zu dem Ergebnisse, daß es bei der gegebenen Sachlage 
zweckmäßiger sei, einen Mittelwert von ß = 0,0035 für alle Röhren anzunehmen, 
zumal da ohne besondere Versuche keine wesentlich größere Genauigkeit zu er¬ 
warten ist. 
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nicht mehr and andererseits muß n unendlich groß werden, wenn 
der Durchmesser des Axialstromes den Durchmesser eines roten 
Blutkörperchens nicht mehr erheblich überschreitet In diesem 
Falle ist nämlich eine gegenseitige Verschiebung zwischen den ver¬ 
schiedenen Flüssigkeitsschichten des Axialstromes so gnt wie aus¬ 
geschlossen. 

Fig. 2. 



Die auf dem angegebenen Wege gewonnene Kurve abcde gibt 
für jeden Wert des Radius der Strombahn den zugehörigen Wert 
des Faktors n unter der Voraussetzung, daß ein Blut, welches 
10 Millionen Zellen im Kubikmillimeter enthält, in Glasröhren 
strömt. Es fragt sich nunmehr, welche Werte ihr n zu erwarten 
sind, wenn ein Blut von normalem Zellgehalte durch das lebende 
Gefäßrohr getrieben wird. Diese Frage ist begreiflicherweise nur 
mit einer gewissen Annäherung zu beantworten. Offenbar ermäßigt 
der geringere Zellgehalt des Blutes den Faktor n. Dieser maß 
somit für weite Gefäße etwas geringer sein, als die Kurve abcde 
anzeigt und der horizontale Teil des unteren Kurvenscbenkels muß 
näher an der Abscissenaclise liegen, wie dies für die Kurve gfdh 
der Fig. 2 zutrilft. Auch an dem anderen Schenkel der Kurve ist 
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eine kleine Verschiebung za erwarten. Die plasmatische, zellfreie 
Handzone des strömenden Blutes ist an der lebenden Gefäßwand 
etwas breiter als an der Innenfläche der Glasröhren, so daß die 
Grenze, bei welcher n unendlich groß wird, bereits bei einem etwas 
größeren Werte von R erreicht wird. Die Breite der zellfreien 
Handzone, welche früheren Erörterungen znfolge etwas kleiner ist 
als der Wert ß, wurde bei Fröschen auf 0,005 mm und bei Säuge¬ 
tieren auf 0,008 mm bestimmt. Wenn sodann der Durchmesser der 
roten Blutscheiben beim Frosche (nach der kleinen Achse der 
Ellipse gemessen) 0,016 mm und beim Menschen 0,08 mm beträgt, 
wird der ungefähre Wert von R, für welchen n = unendlich groß 
zu nehmen ist, 


für den Frosch = 


2 X 0,005 + 1,5 X 0,016 
2 " 


= 0,017 mm 


und beim Menschen = 


2 X 0.008 +1,5 X 0,008 
2 


= 0,014 mm. 


Annährend gelangt man zu dem gleichen Resultate, wenn man 


diesen Grenzwert von R setzt = ß 4-1, wobei q den Durch¬ 
messer der Blutscheiben bezeichnet. Nach den auf Seite 580 ge¬ 
gebenen Werten von ß wird dann dieser Grenzwert für den 

Frosch = 0,008 4- = 0,016 und für den Menschen = 0,010 4- 

ö 008 

~ ~ ■ = 0,014. Mit diesen Zahlen ergibt sich annährend die 

Lage des aufwärts steigenden Schenkels der Kurve und die 
Lage ihres Scheitels kann man annährend aus der Tabelle 1 von 
Du Pre Denning und Watson berechnen. In dieser Tabelle 
findet man zwei Bestimmungen des Viskositätskoeffizienten rj für 
ein Blut von 5,4 Millionen Zellen bei 35 0 C nebst den zugehörigen 
Werten des Viskositätskoeffizienten des Blutplasma. Wenn man 
aus diesen mit Hilfe der obigen Gleichung (12) den Wert von n 
berechnet, erhält man zwei allerdings nicht sehr genau überein¬ 
stimmende Zahlen, deren Mittel = 2,38 ist. Dieser Wert würde 
gelten für ein Gefäß vom Radius 0,3 mm. Trägt man diesen Wert 
in das Koordinatensystem ein, so wird der durch einen kleinen 
Kreis gekennzeichnete Punkt f erhalten und die neue Kurve, welche 
für den Kreislauf in der Blutbahn des Menschen den Wert von n 
für die verschiedenen Werte von R angibt, wird annährend die 
Form und Lage der Kurve g f d h auf Fig. 2 besitzen. Das Ver¬ 
fahren ist, wie man bemerkt, keinesweges ein sehr genaues und 
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läßt mancherlei Einwendungen zu. Zu einer vorläufigen Orientie¬ 
rung, wie sie hier allein angestrebt werden kann, dürfte jedoch 
das Ergebnis genügen. Die numerischen Werte von n, wie sie 
aus einer in größerem Maßstabe ausgeführten Zeichnung hervor¬ 
gehen, werden später in tabellarischer Form gegeben werden. Ehe 
jedoch die Betrachtung auf die Einzelheiten des menschlichen Arte¬ 
riensystems übergeht, wird noch eine Prüfung des Gleitungs¬ 
koeffizienten | erforderlich, welcher in den früher gegebenen 
Gleichungen enthalten ist. 

Das Blut benetzt die Gefäßwand und man ist daher sehr ge¬ 
neigt anzunehmen, daß auch die äußersten Schichten des strömen¬ 
den Blutes an der Gefäßwand so fest haften, wie das Blut sowohl 
als das Wasser an der Innenfläche einer Glasröhre. Genaue physi¬ 
kalische Untersuchungen haben in der Tat gezeigt, daß unter den 
hier in Betracht kommenden Bedingungen die äußersten Schichten 
eines Wasserstromes unbeweglich an der Glaswand des Rohres 
festgehalten werden, so daß die Strömung nur durch die inneren 
Reibungen der Flüssigkeit verzögert wird. Auch hat man sich 
davon überzeugt, daß dasselbe auch für Blut und Blutplasma und 
für viele wässerige Lösungen gilt, wenn diese in Glasröhren strömen. 
Helmholtz und v. Piotrowsky 1 2 3 ) haben jedoch bemerkt, daß 
das Wasser und andere Flüssigkeiten bei der Strömung an blanken 
Metallflächen gleiten und Helmholtz hat diesen Vorgang durch 
Einführung des Gleitungskoeffizienten £ der mathematischen Ana¬ 
lyse zugängig gemacht. Inwieweit nun die Annahme eines Glei¬ 
tungskoeffizienten für die Beobachtungen, welche Helmholtz 
und v. Piotrowsky an schwingenden, mit Wasser gefüllten Hohl¬ 
körpern gemacht haben, notwendig ist, soll nicht erörtert werden. 
Es sei nur darauf hingewiesen, daß gegenwärtig manche Physiker, 
wie z. B. Couette diese Beobachtungen in anderer Weise deuten. 
Im Gefolge der Arbeiten von Helmholtz haben sodann B.Lewy 4 * ) 
und W. Heubner 8 ) die Frage erörtert, ob auch das Blut an der 
lebenden Gefäß wand gleite, wobei allerdings ein bestimmtes Er¬ 
gebnis nicht erzielt wurde. R. du Bois-Reymond, Brodie 
und F. Müller 4 ) gelangten dagegen in einer sehr sorgfältigen 
Experimentalarbeit zu dem Ergebnisse, daß bei der Strömung des 

1) Helmholtz u. v. Piotrowski, a. a. 0. 

2) B. Levvy, Arch. f. d. ges. Physiologie Bd. 65, 1896. 

3) W. Heubner, Areh. f. exp. Pathol. Bd. 53, 1905 p. 280. 

4) R. du Bois-Reymond, Brodie u. F. Müller, Arch. f. Physiol. Suppl. 

zu Jahrg. 1907 p. 37. 
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Blutes in der Gefäßbahn eine völlige Proportionalität zwischen der 
inneren Reibung und der Durchflußmenge besteht. Nach diesem 
Ergebnisse würde man ein Gleiten des Blutes an der Gefäßwand 
ausznschließen haben. Indessen ist die Beweisführung einem 
schwerwiegenden Einwande ausgesetzt. Ich werde daher später 
auf diese Versuche zurttckkommen. Zunächst mußte ich mir sagen, 
daß die unvermeidlichen Beobachtungsfehler bei solchen Unter¬ 
suchungen sehr große sind, so daß eine erneute Kontrolle wohl 
gerechtfertigt erscheint. Denn der einfache Nachweis, daß das 
ruhende Blut an der Gefäßwand adhäriert und an dieser einen 
konkaven Meniskus bildet (Beck und Hirsch 1 2 * )), gestattet keine 
bindenden Schlüsse über die zwischen der Gefäßwand und dem 
strömenden Blute auftretenden Reibungswiderstände. Warburg 8 ) 
und S. Koch*) haben sogar gezeigt, daß auch der konvexe Me¬ 
niskus, den das Quecksilber in einer Glasröhre bildet, keinen Schluß 
auf das Bestehen eines Gleitungskoeffizienten rechtfertigt, der da¬ 
mit allerdings zu einer sehr bestrittenen Größe geworden ist. 

Zu dieser erneuten Kontrolle wurde ich auch veranlaßt durch 
eine von W. Heubner referierte Beobachtung von Poiseuille, 
der zufolge in etwas größeren Gefäßen lebender Tiere die Strom¬ 
geschwindigkeit in der Achse und nahe dem Rande des Gefäß¬ 
rohres ziemlich gleich sein sollen. Ich muß jedoch gestehen, daß 
ich eine solche Bemerkung in den Schriften des französischen For¬ 
schers nicht gefunden habe, wohl aber eine Beschreibung des Blut¬ 
stromes, die im Gegenteile betonte, daß die Geschwindigkeit in der 
Achse des Stromes am größten sei, um gegen die Gefäßwand hin 
allmählich aber erheblich abzunehmen. Alle Einzelheiten, welche 
Poiseuille bezüglich der Geschwindigkeit der Blutströmung gibt, 
entspricht vielmehr der Geschwindigkeitsverteilung, welche man 
nach den Untersuchungen von Wiedemann 4 * ) in strömendem 
Wasser und anderen homogenen Flüssigkeiten zu gewärtigen hat. 
Wie dem aber auch sei, die Tatsache, daß in der arteriellen Blut¬ 
bahn des lebenden Tieres die Stromgeschwindigkeiteil in der Achse 
’und an der Oberfläche des Axialstromes keine sehr großen Unter¬ 
schiede aufweisen, ist unzweifelhaft richtig beobachtet, gilt jedoch 


1) Beck u. Hirsch, Die Viskosität des Blutes. Arch. f. exp. Path. Bd. 54, 

1906. 

2) Warburg, Poggendorffs Annalen der Physik Bd. 140, 1870 p. 374. 

ä) S. Koch, Ebenda, Neue Folge Bd. 14, 1881 p. 1. 

4) Wiedemann, Pogg. Annalen der Physik Bd. 99, 1856. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 99. Bd. 38 
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vorwiegend für die kleineren und weniger für die größeren Blut¬ 
gefäße. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des arteriellen Blut¬ 
stromes kann man die Geschwindigkeit des axialen Stromfadens 
gleich 100 setzen und sodann die Frage erheben, wie groß die 
Geschwindigkeiten in den verschiedenen Zonen des Stromes sind. 
Diese Geschwindigkeiten kann man zunächst rechnerisch aufsuchen, 
um sie sodann mit dem Befunde am Lebenden zu vergleichen. 
Dabei erscheint es als völlig ausreichend, wenn man die Zahl der 
Zonen beschränkt, indem man die Länge des Radius R der Gefäß¬ 
lichtung in fünf gleiche Teile teilt und für die sich ergebenden 
Bruchteile von R die Geschwindigkeiten berechnet. Zur Veran¬ 
schaulichung der dabei gewonnenen Ergebnisse will ich zunächst 
einen Überblick über diese Geschwindigkeiten geben unter der 
Voraussetzung, daß in der Gefäßlichtung eine homogene Flüssig¬ 
keit strömt, welche an der Wand nicht gleitet, für welche somit 
die einfache, von Hagen und P o i s e u i 11 e aufgestellte Gleichung 

Durchflußmenge W = c R 4 

in welcher c eine Konstante darstellt, maßgebend ist. Zu diesem 
Zwecke kann man die früher gegebene Gleichung (2) umformen, 
indem an den Gleitungskoeffizienten £ = Null setzt. Dann findet 
man in Übereinstimmung mit Neu mann und Jacobson die Ge¬ 
schwindigkeit u im Abstande r von der Achse der Gefäßlichtung, 
deren Halbmesser gleich R ist: 

u = h (R 2 — r 2 ), \ 

wobei h eine Konstante bezeichnet. Zu der Bestimmung dieser 
Konstanten hat man in diesem Falle die Bedingung, daß die Ge¬ 
schwindigkeit u gleich 100 wird, wenn r = 0 ist. Daraus folgt: 

h R * = 100. 

Will man sodann diese Geschwindigkeiten ausrechnen für drei 
Arterien, deren Radien R = 0,1 mm, 0,05 mm und 0,02 mm sind, 
so wird: 

für R = 0,1 mm der Wert h = 10000,; 

„ R = 0,05 „ „ „ h = 40000, 

,, R = 0,02 .. „ „ h = 250000, 

woraus sich sodann ergibt Tab. III (s. S. 593). 

AVie man aus dieser Tabelle bequem entnehmen kann, wie aber 
auch bereits aus der Form der Stromgleichung hervorgeht, bestehen 
für die relativen Geschwindigkeiten einer homogenen, in zylindri¬ 
schem Rohre strömenden Flüssigkeit sehr einfache Beziehungen. 
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Tabelle in. 

Relative Stromgeschwindigkeiten einer homogenen 
Flüssigkeit in verschiedenen Abständen r von der 
Achse des Rohres. £ = Null. 

I Stromgeschwindigkeiten u für 


r 

R = 0,1 mm 

R = 0,05 mm 

R = 0,02 mm 

r = 0 

100 

100 

100 

-1 

II 

0*| M 

W 

96 * 

1 96 

96 

II 

0*1 bä 

w 

84 

84 

84 

3 

r = - 5 R 

64 

64 

R , (r zugleich 

04 l = R —0,008 mm 

►1 

II 

o\ 

W 

36 1 

36 

36 

r = R — 0,008 mm 

15 

29 

siehe r = — R 


i 

5 

r = R 

0 

0 . 

0 


Die relativen Geschwindigkeiten in den verschiedenen Zonen des 
Gefäßquerschnittes, welche man erhält, wenn man die Geschwindig¬ 
keit in der Achse des Stromes gleich 100 setzt, sind in engen und 
weiten Rohren gleich groß *), vorausgesetzt, daß man sie untersucht 
an Stellen, die um gleiche Vielfache des Radius R von der Achse 
des Stromes oder von der Rohrwand abstehen. Dieser Satz findet 
aber keine Verwendung mehr, wenn man die Geschwindigkeiten 
der Stromfäden prüft, deren Abstand von der Gefäßwand den kon¬ 
stanten Wert von 0,008 mm aufweist. Die relative Geschwindig¬ 
keit dieser Stromfäden wird um so größer, je enger das Rohr ist. 
Außerdem bemerkt man, daß alle diese relativen Geschwindigkeiten 
für alle homogenen Flüssigkeiten gelten, gleichviel wie groß ihr 
Viskositätskoeffizient ist. Der Viskositätskoeffizient ist nur für 
die absoluten Geschwindigkeiten, die für eine bestimmte Zeitein¬ 
heit in Millimetern auszudrücken ist, maßgebend. Er bedingt es, 
daß bei gleichem Druckgefälle die absoluten Stromgeschwindigkeiten 
in weiten Röhren größer sind als in engen. Da indessen die Höhe 
des Druckgefälles zunächst noch als unbekannt gelten muß, ist 
man genötigt, sich an dieser Stelle mit einer Betrachtung der re¬ 
lativen Stromgeschwindigkeiten zu begnügen. 

Die relative Stromgeschwindigkeit kann bei der mikroskopi- 

1) Unter der bei diesen Versuchen immer erfüllten Bedingung, daß alle 
Stromfaden parallel der Achse des Rohres verlaufen. 

38+ 
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sehen Betrachtung des Kreislaufes einigermaßen abgeschätzt 
werden. Namentlich ist man in der Lage, die Geschwindigkeit der 
äußersten Zone des Axialstromes mit der Geschwindigkeit des 
axialen Stromfadens zu vergleichen, wobei die Geschwindigkeit 
der in diesen Stromabschnitten treibenden Zellen maßgebend ist 
Dagegen gewinnt man bei der mikroskopischen Untersuchung des 
normalen Blutstromes der Arterien begreiflicherweise kein Urteil 
über die Geschwindigkeit der an der Gefäßwand laufenden Blut¬ 
schichte, für welche r = R und u = Null ist, weil die homogene 
Flüssigkeit, aus welcher der Randstrom besteht, bei ihrer strömen¬ 
den Bewegung das durchfallende Licht in keiner anderen Weise 
beeinflußt als eine ruhende Schichte homogener Flüssigkeit. Bei 
der gegebenen Versuchsanordnung kann es sich nur handeln um 
eine Vergleichung der Geschwindigkeiten der im Blutstrome trei¬ 
benden Zellen mit den Aussagen der Tabelle III. Führt man diesen 
Vergleich durch, so überzeugt man sich ohne Schwierigkeit davon, 
daß die Verteilung der Geschwindigkeiten in dem strömenden Blute 
des lebenden Tieres eine andere ist als in Tabelle III. In dieser 
erscheint die Geschwindigkeit des axialen Stromfadens (100) je 
nach dem Kaliber der Gefaßlichtung zwei- bis sechsmal so groß 
als die Geschwindigkeit der im Abstande von 0,008 mm von der 
Getäßwand laufenden Stromfäden, welche Geschwindigkeiten je 
nach der Größe der Gefäßlichtung gleich 64, 29 und 15 gefunden 
werden. Dies entspricht entschieden nicht dem Verhalten des 
strömenden Blutes, in welchem die Unterschiede der Stromge¬ 
schwindigkeit in der Achse und in den peripherischen Zonen des 
roten Axialstromes viel geringer sind. Die einfache Hagen- 
Poiseuille'sche Gleichung eignet sich somit nicht zu einem Aus¬ 
drucke der tatsächlichen Verhältnisse des Blutstromes. 

Man wird daher zunächst prüfen, wie sich die Stromgeschwia- 
digkeiten auf dem Querschnitte der Arterienlichtung verteilen, 
wenn man einen zellfreien Randstrom in Rechnung bringt, jedoch 
vorläufig ein Gleiten des Blutes an der Gefäßwand ausschließt. 
Man hat dann S = 0 und kann den früheren Erörterungen ent¬ 
sprechend für den Frosch ß = 0.008 mm annehmen und den Faktor 
n mit genügender Genauigkeit aus der Kurve g f d h der Fig. 2 
ableiten. Man findet nach den Gleichungen (4) bis (6), wenn h' 
eine Konstante bezeichnet 

die Geschwindigkeiten u r im Gebiete des Randstromes 

u r = h' [R- — r 2 ], 
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die Geschwindigkeit u' an der Grenze des Axialstromes 

u' — h' [R* — (R — (ff) 2 ] 

und die Geschwindigkeiten u a im Gebiete des roten Axialstromes 


u. = !'[(E-ä— 


+ u' 


wobei die Konstante V zu bestimmen ist aus der Bedingung, daß 
der axiale Stromfaden (r = 0) die Geschwindigkeit 100 besitze. 
In diesem Falle wird 


und es ergibt sich: 


R*-?-_J(R-/J)2 


= 100 


für R = 0,1 mm der Wert n = 8,5 und h' = 39494, 

„ R = 0,05 „ „ „ n = 24,5 „ h' = 123760, 

„ R = 0,02„ „ „ n = 44,5 „ h'= 385750. 

Die weitere Rechnung führt sodann zu den Zahlen der folgen* 
den Tabelle IV. 


Tabelle IV. 

Relative Geschwindigkeiten des Blutstromes in ver¬ 
schiedenen Abständen von der Achse der Gefäß¬ 
lichtung unter der Voraussetzung § = 0 und ß = 0,008 mm. 


Strom Geschwindigkeiten u für 
R = 0,1 mm R — 0,06 mm ! R — 0,02 mm 

100 


r = 0 



r = R — 0,008 mm 
r = R 


100 

1 100 

98 

i 99 

93 

98 

83 

95 

! 

70 

92 

61 

91 

0 

o 


99,8 

99,4 

98,7 {L Z ß g -? 

65,5 im Randstrom 
3 1 

siehe r = ^ R 
0 


Diese Verteilung der Geschwindigkeiten auf dem Querschnitte 
der Gefäßlichtung nährt sich entschieden dem wirklichen Ver¬ 
halten des Blutstromes des lebenden Tieres. Allerdings ist es 
schwierig im Mikroskop die Geschwindigkeiten der einzelnen Flüssig- 
keitsschichteu abzuschätzen. Soweit indessen ein Urteil gefällt 
werden kann, darf man behaupten, daß die Tabelle IV die wesent- 
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liehen Eigenschaften der Blutströmung an den kleinen Blutgefäßen 
richtig wiedergibt. Dabei ist jedoch zu beachten, daß die Zahlen 
dieser Tabelle nur für die normalen Geschwindigkeiten der Blut¬ 
strömung zutreffen, da bei geringeren Geschwindigkeiten der Wert 
von ß kleiner wird. Die Folge ist dann, daß der aufsteigende 
Schenkel der Kurve g f d h in Fig. 2 etwas näher an die Ordinaten- 
achse heranrückt, wobei für die in Betracht kommenden Werte 
von R auch die Werte des Faktors n kleiner werden. Bei ver¬ 
langsamter Stromgeschwindigkeit, wie sie die Beobachtung der 
Verteilung der Geschwindigkeiten in der Gefäßlichtung wesentlich 
erleichtert, werden deshalb die relativen Geschwindigkeiten der 
peripheren Zone des Axialstromes (r = R — ß) etwas kleiner aus- 
fallen als sie in Tabelle IV enthalten sind, aber sie werden auch 
für R = 0,1 mm noch annährend 50 °/ 0 betragen und für die klei¬ 
neren Gefäße zwischen 70 % und 90°/„ liegen. Die charakteristi¬ 
schen Eigenschaften der Blutströmung, welche Tabelle IV zum 
Ausdrucke bringt, erfahren bei verlangsamter Strömung eine leichte 
Abschwächung. Sie sind indessen auch in den verlangsamten 
Strömen mit Bestimmtheit zu erkennen, vorausgesetzt, daß die Ur¬ 
sache der Stromverlangsamung nicht in Hindernissen liegt, welche 
den parallelen Verlauf der Stromfäden oder das Verhalten der Ge¬ 
fäßwand stören. Man wird daher Gefäßstrecken, in welchen eine 
Stromverlangsamung besteht, nur dann zur Beobachtung der Strom¬ 
geschwindigkeiten heranziehen, wenn keine Auswanderung der 
Zellen aus der Blutbahn stattfindet und wenn die Stromhinder- 
nisse nicht in dem Gebiete der Gefäßstrecke liegen, in welcher 
die Stromgeschwindigkeiten zum Vergleich gebracht werden sollen. 
Unter Beachtung dieser im Grunde genommen selbstverständlichen 
Vorsichtsmaßregeln, wird man sich leicht und mit aller Bestimmt¬ 
heit davon überzeugen, daß durch die Berücksichtigung der Rand¬ 
ströme, wie dies bei Berechnung der Tabelle IV stattfand, ein 
wesentlich genauerer Ausdruck für die Blutströmung gewonnen 
wird, als durch die Unterordnung des Blutstromes unter die ein¬ 
facheren Gesetze, Avelche für homogene Flüssigkeiten gelten, und 
w'elche der Tabelle III zugrunde gelegt wurden. Eine andere 
Frage ist es jedoch, ob dieser Ausdruck verschärft und verbessert 
werden kann durch die Annahme eines Gleitungskoeffizienten. Die, 
wie es scheint, von Boiseuille herrührende Beobachtung, daß 
die Stromgeschwindigkeiten des axialen Stromfadens und der peri¬ 
pheren Zone des roten Axialstromes nur geringe Unterschiede auf¬ 
weisen, ist durch die Berücksichtigung der Randströme bereits im 
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wesentlichen erklärt. Doch schließt dies nicht aus, daß ein Glei¬ 
tungskoeffizient besteht, da dieser offenbar die Unterschiede der 
Stromgeschwindigkeiten im Bereiche des roten Axialstromes noch 
mehr herabsetzen muß. 

Ich will nun der Einfachheit halber, auf Grund einiger Wahr¬ 
nehmungen mit der Möglichkeit rechnen, daß für den Frosch der 
Gleitungskoeffizient £ = 0,015 sein könnte, vorausgesetzt, daß der 
Druck in mm Hg und alle Längenmaße in Millimetern ausgedrückt 
werden. In diesem Falle kann man nach den früher gegebenen 
Gleichungen (4) bis (6) die Geschwindigkeiten u r im Gebiete des 
Randstromes ausdrücken durch die Gleichung 

u r = h" [R 2 — r 2 + 2£R] 

und die Geschwindigkeit u' an der Grenze zwischen Randstrom 
und Axialstrom mit 

u' = h" [R 8 — (R — ß)°- + 2 £ R] 

und schließlich folgen die Geschwindigkeiten u a im Gebiete des 
Axialstromes 

u a =?= ~ (R — ß ) 2 — r 2 -f- u' 
wobei h" eine Konstante bezeichnet. 

Wenn sodann die Geschwindigkeit u 0 des axialen Stromfadens 
gleich 100 gesetzt wird, ergibt sich aus der letzten Gleichung, da 
hier r = o ist: 

u 0 = h n “ (R — ßf + u' = 100 

und es folgt 

h" R2 _ ILtlI (R _ ßf -f 2 £ R == 100 

woraus sich, wenn n aus der Kurve g f d h der Fig. 2 abgeleitet 
wird, h" berechnen läßt. 

Dabei findet man: 

für R = 0,1 mm und n = 8,5 den Wert h" = 18 077, 

„ R = 0.05 „ „ n = 245 ,. „ h" = 43327, 

„ R = 0.02 „ „ n = 44,5 „ „ h" = 116382 

worauf man ohne Schwierigkeit die folgende Tabelle V berechnen 

kann. 
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Tabelle V. 

Kelative Geschwindigkeiten des Blutstroraes in ver¬ 
schiedenen Abständen r von der Achse der Gefäß¬ 
lichtung unter Voraussetzung £ = 0,015 und ß = 0,008 mm. 


r 



Stromgeschwindigkeiten u fttr 



R = 0,1 mm 

| R c= 0,06 mm 

' R — 0,03 mm 


100 

100 

100 

1 

R 

99 | 

99,8 

99,96 

R 

97 

1 

99,3 

99,84 



r = R — j-i 

r = R 


92 

98,4 

86 

| 97,2 

82 

$ 

00 

54 

65,0 


".es {LT-? 

87 im R&ndstrom 
3 1 

siehe r = y E 
70 


Es ist schwer, ja vielleicht unmöglich, sich durch die einfache 
Betrachtung des Blutstromes ein Urteil darüber zu bilden, ob die 
Zahlen dieser Tabelle V oder diejenigen der Tabelle IV einen 
genaueren Ausdruck der tatsächlichen Verhältnisse bieten. Doch 
gewinnt man bei geringeren Stromgeschwindigkeiten, bei welchen 
man zugleich die Abnahme von 3 und n zu berücksichtigen hat, 
im allgemeinen den Eindruck, daß die Tabelle IV die Stromge¬ 
schwindigkeiten des Blutes besser zum Ausdrucke bringt. Bei 
normalem Zellgehalte des Blutes sind indessen die Geschwindigkeiten 
in den -verschiedenen Zonen des roten Axialstromes nicht in hin¬ 
reichend genauer Weise abzuschätzen. Ich hielt es daher für an¬ 
gezeigt, noch einen anderen Weg zu versuchen, um über das Vor¬ 
handensein und die Größe eines Gleitungskoeffizienten Auskunft zu 
erhalten. 

Wenn man bei einem kuraresierten Frosche, nach ausgiebigem 
Aderlässe aus der Vena mediana abdominis, eine Kanüle in das 
zentrale Ende dieses Gefäßes einbindet J ), kann man allmählich 


1) Bezüglich der Technik solcher Versuche verweise ich auf meinen Auf¬ 
satz in Yirch. Arch. IM. 05, 1875. Die alsbald zu besprechende Tuscheauf- 
schwemmung wurde durch wiederholte kurzdauernde 8edimentierong in mtfig 
hohen Gefällen von gröberen Körnchen befreit, dagegen eine Filtration der Tuache* 
aufschweiuniung, wie sie J. Arnold (ebenda Bd. 66, 1876) vornahm, vermieden. Die 
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größere Mengen von 0,6—0,75 °/ 0 Kochsalzlösung in die Vene in¬ 
fundieren und bei fortdauernder Blutung auf diesem Wege beinahe 
sämtliche Zellen aus den Blutgefäßen ausschweramen. Man hat 
dann das Versuchstier in einen Co h nh eim’sehen „Salzfrosch“ 
verwandelt Um diesen Erfolg herbeizuführen, verbraucht man 
bei einem mittelgroßen Frosche ungefähr 8 ccm Kochsalzlösung. 
Nunmehr ersetzt man die reine Kochsalzlösung durch eine Auf¬ 
schwemmung chinesischer Tasche in einer Kochsalzlösung gleicher 
Zusammensetzung und setzt die Infusion fort. Die Tnscheauf- 
schwemmnng muß frei von gröberen Körnchen aber demungeachtet 
auch in dünnsten Schichten auf einer Porzellanplatte noch deut¬ 
lich grau erscheinen. Gewöhnlich habe ich dann, nachdem etwa 
4 ccm Tuscheaufschwemmung infundiert waren, auch das peripheri¬ 
sche Ende der Vena abdomonis mediana ligiert nnd den Frosch 
mit ausgespannter Zunge auf dem früher von mir beschriebenen 
Objektträger befestigt. Doch kann man die mikroskopische Unter¬ 
suchung auch früher beginnen, ehe größere Mengen von Blutzellen 
ausgeschwemmt sind. 1 ) In allen Fällen aber wird es nötig, den 
basalen Lymphsack der Zange 2 ) ausgiebig zu eröffnen, um der 
massenhaft gebildeten Lymphe einen Abzug zu gewähren. Anderen¬ 
falls erschweren die gefüllten Lymphsäcke die Beobachtung in er¬ 
heblichem Grade. 

Während der ersten Zeit der Infusion zeigt das kreisende 
Blut die sehr interessanten Erscheinungen einer hochgradigen 


Könmng der Tuscheaufschwemmung muß bei schwächerer 100—200facher Ver¬ 
größerung bequem wahrnehmbar sein. 

1) Zu der mikroskopischen Untersuchung benützt man entweder die unver¬ 
letzte, glatte, dorsale Schleimhaut der Zunge oder man erzeugt in der rauhen, 
ventralen Zangenschleimhaut einen Substanzverlust, in dessen Grunde die größeren 
Arterien und Venen der Zunge bloß liegen. Die glatte, dorsale Znugenschleim- 
haut wird einfach mit einem Tropfen 0,75 % Kochsalzlösung befeuchtet und mit 
einem Deckglase bedeckt. Man erhält dann sehr scharfe Bilder von den Kapil¬ 
laren sowie von den hier ganz besonders interessierenden kleineren Arterien und 
Venen. Dagegen nötigen Substauzverluste der rauhen Zungenschleimhaut bei 
diesen Versuchen in der Regel zu einer kontinuierlichen Irrigation der Znngen- 
oberfläche mit 0,75—1,5% Kochsalzlösung. Untersucht man in den frühen Pe¬ 
rioden der hier geschilderten Eingriffe, so ist die 1,5 °/ 0 Lösung zur Irrigation in 
der Regel vorzuziehen, weil sie die störende Emigration der Leukocyten aus¬ 
schließt, wie ich seinerzeit nachgewiesen habe. (Thoma, Virch. Arch. Bd. 62, 
1874.) 

2) Diese Lymphsäcke sind beschrieben und abgebildet in meiner Habilita¬ 
tionsschrift: Thoma, Die Überwanderuug farbloser Blutkürper von dem Blut¬ 
in das Lymphgefäßsystem. Heidelberg 1873. 
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Oligocythämie, welche ich x ) bereits an einem anderen Orte schilderte. 
Auf diese will ich nicht nochmals eingehen, sondern nur darauf 
hin weisen, daß die Stromgeschwindigkeit im allgemeinen beträchtlich 
erhöht ist. Doch findet man immer einzelne kleinere oder größere 
Gefäße, in welchen durch entferntliegende Störungen die Strömung 
erheblich verzögert ist und in diesen hat man bei der großen 
Durchsichtigkeit des zellarmen Blutes die beste Gelegenheit, die 
Stromgeschwindigkeiten in den verschiedenen Teilen des optischen 
Längsschnittes der Gefäße zu prüfen. Wenn man dabei die von 
der Oligocythämie und von der Strom Verlangsamung in entgegen¬ 
gesetztem Sinne beeinflußte Breite der Randzonen der Blutströme 
beachtet und sich zugleich vergegenwärtigt, daß durch die Infusion 
von Kochsalzlösung die Werte von # und n mehr oder weniger 
erheblich ermäßigt sind, wird man sich von neuem davon über¬ 
zeugen, daß die obigen, den Randstrom berücksichtigenden Strom¬ 
gleichungen die Strömungsverhältnisse des Blutes sehr gut zum 
Ausdrucke bringen. Auch gewinnt man gleichzeitig eine klare 
Anschauung von der für alle diese Betrachtungen hochwichtigen 
Tatsache, daß die einzelnen Stromfäden der Achse des Blutgefäßes 
parallel verlaufen. Die gleichen Beobachtungen kann man indessen 
auch mit einfacheren Hilfsmitteln machen. Einem leicht kura- 
resierten Frosche kappt man, nach medianer Durcbschneidnng des 
Sternum die Herzspitze ab und unterhält die nun eintretende 
profuse Blutung einige Zeit durch wiederholte Entfernung der 
Gerinnsel aus der Herzspitze. Dann kommt der Frosch für 2—3 
Tage in feuchtes Filtrierpapier, ehe er von neuem kuraresiert und 
zu der mikroskopischen Beobachtung des Kreislaufes verwendet 
wird. Diese erfolgt am ' bequemsten in der Zunge und bietet die 
gleichen Befunde mit dem Unterschiede jedoch, daß nunmehr das 
an roten Zellen erheblich verarmte Blut eine nicht unbeträchtlich 
größere Anzahl von Leukocyten führt. 

In den späteren Perioden der oben geschilderten Tusclie- 
infusionen, wenn die im Gefäßsystem kreisende Flüssigkeit außer 
den Tuschekörnchen nur noch vereinzelte Zellen führt, ist sodann 
Gelegenheit gegeben, die Frage nach dem Vorhandensein eines 
Gleitungskoeffizienten aufzunehmen. Die vereinzelten Zellen und 
die Tuschekörnchen, welche in der Flüssigkeit schweben, sind nicht 
imstande, die Strömung in wesentlicher Weise zu beeinflussen. Von 


1) R. Thoma, Untersnolmiiäjen über die Histogenese und Historaecbanik 

des GefitLisystenis. Stuttgart 18H3. 
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Randströmen, welche dem Nachweise eines Gleitungskoeffizienten 
hinderlich waren, ist nichts wahrnehmbar. Es handelt sich jetzt 
nur noch darum, zu entscheiden ob die Strömung den Voraus¬ 
setzungen der Tabelle III entspricht, oder ob sie sich den Ver¬ 
hältnissen nährt, welche in der folgenden Tabelle VI gegeben sind. 
Dabei ist man in der Lage, behufs Erleichterung der Beobachtung, 
die Geschwindigkeit der in den Gefäßen kreisenden Flüssigkeit in 
erheblicher Weise zu ermäßigen, indem man die Infusion zeitweilig 
unterbricht. Die Transsudationen aus der Blutbahn in die Gewebe 
scheinen nämlich jetzt, wo im wesentlichen eine indifferente Koch¬ 
salzlösung die Gefäßlichtung füllt, so bedeutend verstärkt zu sein, 
daß sie die Füllung der Blutbahn rasch vermindern, sowie die 
Infusion unterbrochen wird. 

Die Verhältnisse, welche unter Voraussetzung eines Gleitungs¬ 
koeffizienten zu erwarten sind, bedürfen jedoch noch einer kurzen 
Erörterung. Oben wurde für die Blutbahn des Frosches ein 
Gleitungskoeffizient | = 0,015 angenommen. Dieser Gleitungs¬ 
koeffizient | ist den theoretischen Entwicklungen zur Folge gleich 
dem Verhältnisse des Koeffizienten & der inneren Reibung des 
Blutplasma zu dem Koeffizienten e der äußeren Reibung zwischen 
der Flüssigkeit und der Gefäßwand 



Wenn man nunmehr bei obigem Versuche das Blutplasma in 
verhältnismäßig kurzer Zeit durch Kochsalzlösung stark verdünnt, 
geht der Koeffizient # der inneren Reibung des Blutplasma ungefähr 
auf die Hälfte seines Wertes herunter. Damit würde sodann auch 
der Wert von § um die Hälfte kleiner werden, vorausgesetzt daß 
der Koeffizient c der äußeren Reibung des Blutstromes keine 
Änderung erfährt. Daß letzteres in vollem Umfange zutrifft ist 
allerdings kaum anzunehmen. Indessen setzen die Oberflächen 
lebender Zellen — und die Gefäßlichtung ist im wesentlichen mit 
lebenden Zellen ausgekleidet — den Einwirkungen fremder Flüssig¬ 
keiten so großen Widerstand entgegen, daß erhebliche Änderungen 
des Koeffizienten e nicht notwendigerweise zu erwarten sind. 
Außerdem sind keine Anhaltspunkte gegeben, aus denen man 
schließen könnte, ob unter gegebenen Umständen die Änderung 
von e diesen Wert größer oder kleiner werden läßt. Ich habe ihn 
daher vorläufig als konstant betrachtet, da es mir schließlich doch 
nur darauf ankam, eine Vorstellung über den allgemeinen Charakter 
des Einflusses eines Gleitungskoeffizienten zu gewinnen. Dem- 
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gemäß mußte dann | = 0,0075 genommen werden und mit diesem 
Wert wurden die Zahlen* der Tabelle VI berechnet Eindeutige 
Erfolge waren dabei allerdings nur zu erwarten, wenn später die 
Beobachtung unter den gegebenen Vereuchsbedingangen eisen 
Gleitungskoeffizienten nachzuweisen imstande war. 

Aus der Gleichung (2) ergab sich zunächst die Geschwindig¬ 
keit u = 

u = h'" [R 2 — r 2 + 2£R] 

und der Wert der Konstanten h'" konnte bestimmt werden aus 
der Bedingung, daß für den axialen Stromfaden, für welchen r=o 
ist, die Geschwindigkeit gleich 100 zu setzen sei, daß somit 

h'" [R 2 + 2£R] = 1Ö0 
wäre. Aus dieser Gleichung ergab sich 

für R = 0,1 mm der Wert h*' = 8696 

„ R = 0,05 mm „ „ h"' = 30769 

„ R = 0,02 mm „ „ h‘" = 142860 

„ R = 0,01 mm „ „ h'" = 400000 

Eine einfache Rechnung führte sodann mit Hilfe der erst¬ 
genannten Gleichung zu den Zahlen der folgenden Tabelle VI. 

Tabelle VI 

Relative Stromgeschwindigkeiten einer homogenen 
Flüssigkeit in verschiedenen Abständen r von der 
Achse des Rohres. £ = 0,0075. 

, Stromgeschwindigkeiten n für 


r 

R = 0,1 mm 

R = 0,05 mm 

B = 0,02 mm 

; R= 0,0] 

r = 0 

100 

100 

100 

I 100 

*1 

II 

Ü t ' l *— 1 

w 

97 

97 

98 

1 98 

9 

1 



1 

r = fR 

86 

88 

91 

94 

8 

1 

i 



PS 

II 

u, 

69 

72 

79 

86 

4 1 

1 




r -7, R 

44 i 

51 

63 

h 

r = K—0,002 mm 

16 1 

29 

54 i 

r — R * 

1 

13 j 

1 

23 

43 

60 


In dieser Tabelle sind auch die Geschwindigkeiten in einem 
Gefäße von 0.01 mm Radius verzeichnet, welches an der Greoae 
zwischen den Arterien und den Kapillaren steht Da unter den 
gegebenen Versuchsbedingungen Randströme nicht mehr in Betracht 
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kommen, schien dies völlig gerechtfertigt zu sein und zwar um so 
■ehr, als die Erscheinung des Gleitens in engeren Gefäßen deut¬ 
lichere Wirkungen erzeugt. 1 ) Ferner wurden auch die Geschwindig¬ 
keiten gegeben für diejenigen Tuschekörnchen, welche in unmittel¬ 
barer Nachbarschaft der Gefäßwand und zwar in einer Entfernung 
von 0,002 mm von derselben strömen. Es ist dies die kleinste 
Entfernung, die noch mit einiger Sicherheit mit mittelstarken 
Objektiven geschätzt und annähernd gemessen werden kann. 
Außerdem liegt für alle Körnchen, die naher an der Gefäßwand 
laufen, immer die Gefahr einer Berührung der nicht ganz regel¬ 
mäßig zylindrisch gestalteten Gefäßinnenfläche vor. Die Zahlen 
dieser Tabelle VI sind indessen nicht bequem mit den Zahlen der 
Tabelle III vergleichbar, weil bei letzterer die Vergleichbarkeit 
mit Tabelle IV und V verlangt werden mußte. Ich habe daher 
die Tabelle III neu berechnet, soweit dies die nahe an der Gefäß¬ 
wand laufenden Stromfäden betrifft, welche immer die Aufmerk¬ 
samkeit in besonderem Maße auf sich ziehen, und soweit als Ge¬ 
fäße von 0,01 mm Radius in Betracht kamen. Dabei ergaben sich 
die Zahlen der folgenden Tabelle VII. 

Tabelle VH. 


Relative Stromgeschwindigkeiten einer homogenen 
Flüssigkeit in verschiedenen Abständen r von der 
Achse des Rohres. § = Null. 



r 

R = 0,1 mm 

Stromgeschwindigkeiten für 
j R = 0,05 mm R = 0,02 mm 

1 R 

1 

= 0,01 mm 

r = 0 


100 

100 

100 


100 

1 

r= - 
0 

R 

96 

96 

96 


96 

2 

r= 5 

R 

84 

84 

84 


84 

3 

r =5 

R 

64 

64 

1 64 

t 


64 

4 

r = . 

0 

R 

36 

36 

36 

l 

36 

r = R 

— 0,002 mm 

4 

8 

19 

1 

r = R 


0 

0 

i 

0 


0 


1) Es erscheint mir nicht unwahrscheinlich, daü auch der Strom der Tusche¬ 
körnchen von einer körnchenfreien Flüssigkeitszone umgeben wird. Man ist in¬ 
dessen nicht imstande, letztere bei diesen Versuchen zu erkennen. Ich nehme 
daher an, daß diese Fliissigkeitszone, wenn sie besteht, so schmal ist, daß sie für 
di» Beobachtung und Kechnung ohne Einfluß bleibt. 
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Wenn man nun die oben beschriebenen Infusionen veranstaltet 
und unter Benutzung der beiden Tabellen VI und VII, die nach 
Bedürfnis für andere Gefäß weiten ergänzt werden können, be¬ 
obachtet, so wird man in Arterien, Kapillaren und Venen eine 
wesentliche Übereinstimmung der Strömung mit den Aussagen der 
Tabelle VII finden. Unter den gegebenen Versuchsbedingungen 
ist kein Gleiten der Flüssigkeit an der Gefäßwand zu erkennen. 
Indessen ist zuzugeben, daß direkte Messungen der Geschwindig¬ 
keit der einzelnen Stromfäden mit Hilfe eines Okularmikrometers 
und der Stoppuhr ebenso wie Schätzungen derselben mit großen 
Ungenauigkeiten behaftet sind. Ich habe daher den Versuch ge¬ 
macht, die Strömung der Tuschesuspensionen im Blutgefäße und 
im Glasrohre einem direkten Vergleiche zu unterziehen, wodurch 
einzelne Besonderheiten eine bessere Beleuchtung erführen. 

Strömungsversuche in Glasröhren sind, da notwendigerweise 
sehr enge Röhren in Gebrauch zu ziehen sind, verhältnismäßig ein¬ 
fach auszuführen. Wenn man ein Glasrohr von 2,5—3 mm lichter 
Weite und ungefähr 0,8 mm Wandstärke vor der Glasbläserlampe 
zu einer dünnen 100—160 cm langen Kapillare ausgezogen hat, 
kann man die Glasröhre kurz oberhalb ihrer Verjüngung noch um 
ungefähr 130° umbiegen. Man erhält dann ein Rohmaterial, aus 
welchem man durch Biegungen der Kapillare Apparate herstellt, 


Fig. 3. 



wie sie in Fig. 3 schematisch gezeichnet sind. Die Vorrichtung A 
in Fig. 3 habe ich benutzt, um mit vertikalem oder horizontalem 
Mikroskoptubus den Strom an der Stelle a der horizontal ver- 
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laufenden Kapillare zu beobachten. Die Vorrichtungen B und G 
gestatten, mit horizontalem Mikroskoptubus den Strom in einer 
vertikal gestellten Kapillare an den Stellen b und c zu beobachten. 
Die mit Kochsalzlösung hergestellte Tuscheaufschwemmung wird 
bei e eingefüllt und strömt dann durch die Kapillare in das Gefäß 
g, welches man, sowie der Strom im Gange ist, soweit mit Wasser 
füllt, daß das Ende der Kapillare eintaucht. Ist die Strömung zu 
schnell, so wird sie durch weitere Zufüllung von Wasser in das 
Gefäß g nach Wunsch verlangsamt. Da hier nur relative Strom¬ 
geschwindigkeiten in Betracht kommen und da durch Kapillaren 
von 0,1 mm bis 0,03 mm Radius, wie sie hier Verwendung finden, 
nur sehr wenig Flüssigkeit strömt, dürften diese einfachen Vor¬ 
kehrungen 1 ) allen Anforderungen genügen. 

Wenn man nunmehr die Strömung der Tuscheflüssigkeit in der 
Glaskapillare und im Gefäßrohre vergleicht, so findet man zunächst, 
daß die Tuschekörner in der horizontalen Glasröhre etwas mehr 
von der Gravitation beeinflußt werden als in der Blutbahn des 
lebenden Tieres. Namentlich die etwas größeren Tuschekörnchen 
bevorzugen den unteren Teil des Rohrquerschnittes. Dieser Unter¬ 
schied dürfte zum Teil auch damit Zusammenhängen, daß die in 
der lebenden Blutbahn strömende Kochsalzlösung immer etwas 
Eiweiß und andere organische Stoffe des tierischen Körpers in nicht 
unbeträchtlichen Mengen aufnimmt, während die in den Glasröhren 
strömende Tusche-Kochsalzflüssigkeit nur geringe Mengen gelöster, 
organischer Substanz führt. Der Hauptgrund für das Hervortreten 
von Gravitationserscheinungen in den Glasröhren ist jedoch in dem 
Umstande zu suchen, daß bei der gegebenen Versuchsanordnung 
(A Fig. 3) der Flüssigkeitsstrom eine verhältnismäßig lange, hori- 


1) Zmn Biegen der Kapillaren bediene inan sich nicht der Glasbläserlampe, 
sondern einer einfachen Spirituslampe, die sehr wasserreichen Spiritus enthalt 
oder einfacher noch eines brennenden Zündholzes. Bei der Untersuchung wird 
die Ampulle e der Kapillaren in den korkgefütterten Arm eines kleinen Statives 
gefaßt. Dann kann die Kapillare, die wegen der Elastizität des Glases wie eine 
Feder biegsam ist, auf dem Tische des Mikroskopes mit Hilfe der gewöhnlich an 
diesem vorhandenen Federklemmen befestigt werden. Letztere unterlegt man jedoch 
mit kleinen Stücken dicken Wollstoffes, damit sie diezarte Rohre nicht zertrümmern. 
Bei der Untersuchung mit dem senkrecht gestellten Mikroskoptubus kann mau 
auch der Kapillare einen gewöhnlichen, gläsernen Objektträger als Unterlage 
geben und nach Beifügung eines Tropfens Wasser ein Deckglas auflegen. Wird 
letzteres an mehreren Stellen durch kleine Fragmente solcher Kapillaren ge¬ 
stützt, so erleichtert und verschärft dies die Beobachtung in nicht unerheblichem 
Maße. 
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zontale Strecke zu durchlaufen bat, so daß den Taschekörnchen 
eine relativ lange Zeit zur Sedimentierung zur Verfügung steht 
Man kann dies direkt beweisen. Untersucht man in dem Apparate 
A an der Stelle a' des vertikal verlaufenden Schenkels der Kapillare, 
so tritt gleichfalls eine Seitlichkeit in der Anordnung der Tusche¬ 
körnchen hervor, weil letztere in dem horizontalen Schenkel der 
Kapillare etwas nach unten gesunken waren nnd daher bei dem 
Übergang in den vertikalen Teil des Glasrohres in der einen Hälfte 
seines Querschnittes reichlicher vorhanden sind. Die der Bohrachse 
parallele Richtung der Strom fäden hält dann die gegebene An¬ 
ordnung der Tuschekörnchen fest. Untersucht man dagegen die 
gleichfalls vertikal verlaufenden Strecken b und c der Apparate B 
und C (Fig. 3), so tritt eine solche seitliche Anordnung der Tusche¬ 
körnchen nicht oder nicht in auffälliger Weise hervor, weil die 
vorangehenden horizontalen Strecken der Strombahn sehr kurz 
waren. 

Solche Senkungserscheinungen treten auch in den von Tusche¬ 
aufschwemmung oder Blut durchströmten Gefäßen des lebenden 
Tieres hervor. Sie sind hier indessen geringfügig und lassen sich 
nur andeutungsweise erkennen, wenn man die ausgespannte Zunge 
vor dem horizontalen Mikroskoptubus in einer Stellung orientiert, 
bei welcher die untersuchte Arterie vom Herzen bis zur Peripherie 
einen annähernd horizontalen Verlauf besitzt. Die Senkungen sind 
aber unzweifelhaft auch vorhanden, wenn man die aufgespannte 
Zunge auf horizontalem oder schwach geneigtem Objekttisch des 
Mikroskopes untersucht. Doch machen sie sich unter diesen Um¬ 
ständen nicht bemerkbar, weil offenbar die häufigen Verzweigungen 
der Blutbahn die Erfolge der Sedimentierung znm großen Teil 
wieder aufliebt. Im allgemeinen aber sind weder in den gläsernen 
Kapillaren noch in der Blutbahn die Senkungserscheinungen ein 
wesentliches Hindernis für die Beobachtung. Der Vergleich des 
Stromes der Tnscheaufschwemmung in der Blntbahn und in der 
Glaskapillare bietet geringe Schwierigkeiten, wenn man darauf 
achtet, Strombahnen von gleicher lichter Weite miteinander zu ver¬ 
gleichen und die Ergebnisse der Beobachtung auf die Zahlen der 
Tabellen VI und VII zu beziehen. Bei allen diesen Versuchen muß 
man das Okularmikrometer stets zur Hand haben. 

Weiterhin findet man einige Unterschiede in dem Verhalten 
der Wand der Glasröhren und der Blutgefäße. Wenn man frisch 
ausgezogene Glaskapillaren zu diesen Versuchen verwendet, bleiben 
in kurzer Zeit zahlreiche Tuschekörnchen an der Innenfläche der 
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Glasröhre haften, und diese wird außerdem mit einer feinen, gelb¬ 
lich erscheinenden Trübung bekleidet. Diese Erscheinung fehlt, 
wenn die Gefäßbahn des lebenden Tieres mit der Tuscheauf¬ 
schwemmung durchströmt wird. Man könnte daher daran denken, 
daß vielleicht ein Gleiten der Tuschekochsalzlösung an der lebenden 
Gefäßwand das Festsetzen der Körnchen und Trübungen hinderte. 
Diese Erklärung ist jedoch nicht zutreffend. Wenn man nach 
längerer Durchströmung mit Kochsalzlösung einige Luftblasen durch 
die Glaskapillare treibt, werden die an der Glaswand haftenden 
Körnchen und Trübungen entfernt und in der Folge bleibt die 
Innenfläche der Glaskapillare ziemlich rein, auch wenn man die 
Tuscheaufschwemmung längere Zeit durch dieselbe strömen läßt. 
Vollständig vermeiden läßt sich allerdings das Anhaften der Tusche¬ 
körnchen an der Innenfläche der Glasröhren, wie es scheint, nicht. 
Die verhältnismäßig dichteren Ablagerungen von Körnchen und 
Trübungen an der Innenfläche der frisch aus der Glühhitze ge¬ 
zogenen Glaskapillaren verdanken dagegen vermutlich ihre Ent¬ 
stehung einer durch die Glühhitze erzeugten Besonderheit der 
Glaswand. 

An der Innenfläche der Blutgefäße sieht man bei diesen Ver¬ 
suchen gleichfalls nicht selten Ablagerungen von Tuschekörnchen. 
Recht häufig sammeln sich diese in den kleinen, halbkugelförmigen, 
hernienähnlichen Erweiterungen der Kapillarbahnen der Frosch¬ 
zunge an und führen hier, wie es scheint, zu kleinen Fibringerin- 
nungen. Auch findet mail gelegentlich einen feinen, vermutlich 
aus Fibrin bestehenden P’aden, der Tuschekörnchen enthält, an der 
Innenfläche eines Blutgefäßes haften und im Strome flottieren. So¬ 
dann werden im Laufe des Versuches nicht wenige Kapillaren mit 
körnchenhaltigen Fibringerinnungen ausgefüllt, die wahrscheinlich 
aus dem Herzen stammen aber sich in den Kapillaren anhäufen 
und wohl auch vergrößern bis sie die Lichtung völlig ausfüllen. 
Ehe letzteres erreicht ist, wirken die Fibringerinnsel wie Filter, 
die zahllose Tuschekörnchen zurückhalten, so daß die verstopften 
Kapillaren schließlich sich als tiefschwarze Stränge bemerkbar 
machen. Ob die Gerinnung sich auch in die größeren Arterien und 
Venen fortsetzt, ist mir zweifelhaft geblieben. Doch steht selbst¬ 
verständlich bei verstopfter Kapillarbahn der Strom auch in den 
zugehörigen Arterien und Venen stille. In den von Gerinnseln 
freien, der Strömung keine Hindernisse bietenden Blutbahuen 
entwickeln sich außerdem an manchen Stellen die von J. Ar- 

DeutscUes Archiv für kliu. Med. 9d. Bd. 39 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



608 


Thoua 


nold ’) beschriebenen Körnchenzeichnungen an den Rändern der Endo* 
thelzellen. Diese weisen, ebenso wie die kurz zuvor von mir ! ) durch 
Injektion von Zinnoberaufschwemmungen und durch Infusion von 
indigschwefelsaurem Natron erzeugten Farbstoffabscheidungen an 
den Rändern der Endothelien und Epithelieu der lebenden Frosch¬ 
zunge, auf einen Stoffaustausch hin, welcher sich in der Kittsub¬ 
stanz der genannten Zellen vollzieht. Die Tuschekörnchenreihen 
an den Rändern der Gefäßendothelien kommen namentlich dann 
etwas reichlicher zur Erscheinung, wenn man entsprechend den 
Vorschriften von J. Arnold Kochsalzlösungen von 0,75% Gehalt 
zu der Bereitung der Tuscheinfusionsfliissigkeit verwendet. Da¬ 
gegen scheinen diese Körnchenreihen etwas seltener aufzutreten 
bei Benützung von 0,6 °/ 0 Kochsalzlösungen mit Tuschezusatz. Ohne 
besondere Versuchsreihen läßt sich indessen hier nichts Bestimmteres 
aussagen. In großer Ausdehnung bleiben jedoch bei diesen Tusche¬ 
infusionen die Blutgefäßwände lange Zeit wenigstens rein und 
durchsichtig, wenn es auch vorkommt, daß da oder dort ein Tusche¬ 
körnchen in ähnlicher Weise wie an der Innenfläche der Glas¬ 
kapillaren anhaftet. 

Wenn man diese Tatsachen in Erwägung zieht, kommen bei 
dem Vergleiche zwischen der Gefäßwand und dem Glasrohre die 
Körnchenanhäufungen in den sackförmigen Ausbauchungen der 
Kapillaren und die Fibringerinnungen nicht in Betracht, weil für 
diese die Vorbedingungen in den Glasröhren fehlen. Sieht man 
aber von diesen ab, so stimmt das Verhalten der Gefäßwand, so¬ 
weit es für die hier erörterten Fragen von Bedeutung ist, überein 
mit dem Verhalten des mit Kochsalzlösung ausgewaschenen und 
von den Folgen der Glühhitze befreiten Glasrohres. Nur das bei 
starker Überfüllung der Gefäßbahn und bei langer Dauer der Ver¬ 
suche zu gewärtigende Auftreten der Körnchenzeichnungen in der 
Kittsubstanz des Gefäßendothels mahnt daran, daß die Blutgefäß¬ 
wand nicht undurchlässig wie Glas ist. Dieser Unterschied scheint 
jedoch nicht imstande zu sein, erkennbare Veränderungen in dem 
Verhalten der nahe an der Gefäßwand strömenden Flüssigkeits¬ 
schichten herbeizuführen. 


1) J. Arnold, Über die Kittsnbstanz der Endothelien. Vircliow’s Arch. 
Bd. tH». 1876. 

■ R. Tlioina, Die Überwanderung farbloser Blutkörper von dem Blnt in 
das Lyinphgefäßsystein. Ilabilitationsscbr. Heidelberg 1873. — Beitrag eur Phy¬ 
siologie der Kittleisten des Epithels. Centralbl. der med. Wissensch. 1875, No. 2. 
— Über die Kittsubstanz der Epithelien. Yirch. Arch. Bd. 64, 1875. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Viskosität des Blotes und seine Strömung im Arteriensystem. 609 

Die Strömung der Tuscheaufschwemmung im Glasrohr und in 
der Blutbahn zeigt keine nachweisbare Verschiedenheiten. Bei 
großer Stromgeschwindigkeit ist weder im Glasrohre noch in der 
Gefäßbahn etwas von den Tuschekörnchen zu erkennen. Bei etwas 
geringerer Geschwindigkeit bemerkt man eine flimmernde Zeichnung 
in der Lichtung der Glaskapillaren und Blutgefäße und bei weiterer 
Ermäßigung der Geschwindigkeit treten zuerst in den weiteren Ge¬ 
fäßen und Röhren und zwar in den peripheren Zonen der Ströme 
einzelne Tuschekörnchen hervor. Von diesen rollen oder gleiten 
einzelne an der Wand, um sich alsbald wieder loszulösen und zu 
verschwinden. Andere, die sich etwas rascher im Sinne der Strom¬ 
richtung bewegen, schweben frei in der strömenden Flüssigkeit, 
während die zentralen Teile der Ströme nur durch das eigenartige 
Flimmern die Anwesenheit der Tuschekörnchen verraten. Erst bei 
ganz langsamer Strömung endlich werden die Tuschekörnchen in 
allen Teilen des optischen Längsschnittes der Glaskapillaren und 
Blutbahnen erkennbar und jetzt kann man, je nach der lichten 
Weite der Röhren die verschiedenen Geschwindigkeiten unter¬ 
scheiden, welche sich aus den Zahlen der Tabelle VII, für welche 
£ = Null ist, ergeben. Fragt man jedoch, wie groß die Genauig¬ 
keit solcher Beobachtungen ist, so glaube ich aussagen zu dürfen, 
daß man es in den engeren Arterien und in den Kapillaren des 
Frosches nicht übersehen könnte, wenn ein Gleitungskoeffizient 
§ = 0,003 bestehen würde, vorausgesetzt daß die Zeit in Sekunden, 
die Längenmaße in Millimetern und der Druck in mm Hg aus¬ 
gedrückt wird. Was ein solcher, verhältnismäßig geringer Gleitungs¬ 
koeffizient für die Strömung des Blutes in der Gefäßbahn be¬ 
deuten würde, kann indessen erst später untersucht werden. Da¬ 
bei wird sich herausstellen, daß ein geringer Gleitungskoeffizient 
nicht von erheblicher Bedeutung ist. 

Für den Augenblick liegt die Frage näher, ob diese Ergeb¬ 
nisse der Tuscheinfusionen auf das Verhalten der normalen Gefäß¬ 
bahn übertragen werden dürfen. Man könnte nämlich einwenden, 
daß die durch die Infusionen herbeigeführte tiefgreifende Ver¬ 
änderung der Zusammensetzung der im Gefäßsystem kreisenden 
Flüssigkeit auch das Verhalten der Gefäßwand ändern könnte. Die 
in den Kreislauf eingeführte Tusclie-Kochsalzfiüssigkeit wäre viel¬ 
leicht imstande, die freien Oberflächen der Gefäßwandendothelien 
gewisser Eigenschaften oder Substanzen zu berauben, welche ein 
Gleiten des Blutes an der Gefäßwand zur Folge haben könnten. 
Dies scheint allerdings ein schwer wiegender Einwand zu sein. 
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Allein es fehlt jeder Anhaltspunkt, welcher demselben eine gewisse 
Berechtigung verleihen könnte. Vor allem leidet die mikroskopische 
Struktur der Gefäßwand in keiner Weise. Indessen mußte ich mir 
sagen, daß, wenn die 0,75 °/ 0 Kochsalzlösung die Gefäßwand ver¬ 
ändert, andere Kochsalzlösungen vermutlich andere Erfolge herbei¬ 
führen werden. Mit dieser Rücksicht habe ich auch Infusionen 
von Tuscheaufschwemmungen in 0,6 °/ 0 Kochsalzlösung vorgeuommen, 
ohne jedoch andere Erfolge zu erzielen. Vorläufig scheint mir da¬ 
her kein Grund gegeben zu sein für die Annahme, daß in der nor¬ 
malen Gefäßbahn ein Gleiten des Blutes an der Gefäßwand statt¬ 
findet, zumal da auch die Strömungserscheinungen in dem normal 
zusammengesetzten Blute sich, wie früher gezeigt wurde, ganz be¬ 
friedigend durch die Berücksichtigung der zellfreien Randzone er¬ 
klären lassen. Wenn man jedoch beachtet, daß die Tuscbeinfu* 
sionen die Abwesenheit eines Gleitungskoeffizienten, der kleiner 
als 0,003 ist, nicht direkt beweisen können, wird man die Frage 
des Gleitungskoeffizienten noch nicht als völlig entschieden gelten 
lassen können. Man würde aber, wenn für den Strom der Tusche¬ 
aufschwemmung in der lebenden Gefäßbahn ein Gleitungskoeffizient 
= 0,003 besteht, nach den früher erörterten Gesichtspunkten für 
das normale Blut mit der Möglichkeit des Vorhandenseins eines 
Gleitungsk’oeffizienten § = 0,006 zu rechnen haben. 

Unter diesen Umständen erscheint es gewiß sehr wünschens¬ 
wert, die Frage des Gleitungskoeffizienten durch andere Untersuchungs¬ 
methoden zu prüfen. Allein vorläufig ergeben sich auch hier er¬ 
hebliche Schwierigkeiten. Du Bois-Reymond, Brodie und 
Müller gelangten bei ihren oben erwähnten Untersuchungen zu 
dem Ergebnisse, daß Änderungen der Viskosität des Blutes die 
Strömung im Glasrohre und in der Blutbahn in gleichem Maße be¬ 
einflussen. Da für die Glasröhren § gleich Null zu setzen ist, 
müßte man aus ihren Ergebnissen schließen, daß auch in der Blut¬ 
bahn s = Null sei. Doch sind die Versuche in keiner Weise ein¬ 
deutig. Bei der Strömung des Blutes in der Gefäßbahn des lebenden 
Tieres riefen Änderungen der Viskosität geringere Änderungen der 
Durchfltißzeit hervor als bei der Strömung in der gläsernen Kapillare 
des Viskosimeters. Die Änderungen der Durchflußzeiten betrugen 
bei Änderungen der Viskosität des Blutes in der Blutbahn des 
lebenden Tieres nach Durchschneidung der Nerven im Mittel 33% 
und in der Glaskapillare 41 °/ 0 . Ein ähnliches Verhältnis ergab 
sich, wenn die Durchströmung der Blutbahn 16 Stunden nach dem 
Tode des Tieres vorgenommen wurde. Die Durchflußzeiten änderten 
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sich in diesem Falle bei verschiedener Viskosität des Blutes in der 
tierischen Blutbahn um 3,5 % und in der Glaskapillare um 4 °/ 0 . 
Auch die Versuche, die kurze Zeit nach der Tötung der Tiere 
vorgenommen wurden, gestalteten sich in ähnlicher Weise, voraus¬ 
gesetzt, daß man die Zahlen der Versuchstabelle V der genannten 
Autoren der Rechnung zugrunde legt. Die Summe der prozentischen 
Änderungen ergibt sich sodann für die tierische Blutbahn gleich 
483 und für die Glaskapillare gleich 512. Da es sich hierbei um 
18 Versuche handelte, werden die Änderungen für die tierische Blut¬ 
bahn im Mittel gleich 26,8 % und für die Glaskapillare im Mittel gleich 
28,4 °/ 0 . Der Unterschied ist zwar nicht groß, aber er scheint doch 
vorhanden zu sein, obgleich die genannten Autoren ihn bei ihrer 
Berechnung ganz zum Verschwinden bringen. Ob dabei mehrere 
Druckfehler oder Rechenfehler mitwirken, muß ich unentschieden 
lassen, was sehr zu bedauern ist, da Du Bois-Reymon d, 
Brodie und Müller gerade auf diese Tabelle besonderes Gewicht 
legen und auf Grund derselben behaupten, daß eine vollständige 
Proportionalität zwischen der Blutströmung in der Gefäßbahn und 
der inneren Reibung des Blutes bestehe. 

Wenn ich mich jedoch zunächst an die beobachteten Tatsachen 
halte, so könnten diese sehr wohl in dem Sinne gedeutet werden, 
daß die Strömung des Blutes in der lebenden Blutbahn etwas 
weniger durch die innere Reibung beeinflußt werde als die Strömung 
des Blutes in der Glaskapillare. Sodann könnte man geneigt sein, 
dies durch die Annahme eines Gleitungskoeffizienten zu erklären. 
Die obige Gleichung (1) 


ist nach Einführung des Koeffizienten e der äußeren Reibung in 
zwei Teile zerlegbar, von denen der eine unabhängig von r t ist. 
Wenn 

5= r l 
'' e 


R 4 -f- 4£R 8 


dp 

dx 


so geht obige Gleichung (1) über in: 


w =f, E 


4 *! P + f R 3 
dx 1 2 £ 


dp 

dx 


Wenn das Blut an der Wand der lebenden Blutbahn gleitet, 
zeigt diese Gleichung in deutlicher Weise, daß Änderungen des 
Viskositätskoeffizienten rj in der lebenden Blutbalm geringere Ände¬ 
rungen der Durchflußmenge zur Folge haben müssen, als in der 
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gläsernen Kapillare des Viskometers, für welche in diesem Falle 


zu setzen ist. 


W = ^R 4 j^ 

8 r t dx 


Demungeachtet würde es — auch wenn meine Darstellung der 
Versuchsergebnisse von Du Bois - Reymond, Brodie und 
Müller als zatreffend anerkannt wäre — unvorsichtig sein, aus 
diesen Erfahrungen auf ein Gleiten des Blutes an der Blutgefäß¬ 
wand zu schließen. Bereits die größere Breite der zellfreien Rand¬ 
zone in der Blutbahn wirkt in ähnlicher Weise wie ein Gleitungs¬ 
koeffizient; sie müßte somit vor dem endgültigen Urteil sorgfältig 
in Erwägung gezogen werden. Dabei würde man unter anderem 
auf die Tatsache stoßen, daß bei Änderungen des Zellgehaltes des 
Blutes die Durchflußzeiten für konstante Volumina Blut in Glas¬ 
röhren verschiedenen Kalibers ungleiche Änderungen erfahren. 

Aus den von Du Pr6 Denning und Watson in ihrer 
Tabelle V niedergelegten Beobachtungen kann man die Zahlen 
folgender Tabelle VIII berechnen. 

Tabelle VIII. 

Relative Durchflußzeiten ,bei verschiedenem Zell¬ 
gehalte des Blutes für Glasröhren verschiedenen 
Kalibers, bei 32—32,2° €, berechnet aus den Beobachtungen 
von Du Pre Denning und Watson. 

R = Radius der Rohrlichtung, t = relative Durchflußzeit. Jt = Ände¬ 


rung von t. 


Zellen im ccm Blut 

R = 1 mm 

R = 0,5 mm 

j R = 0,3 mm 

j R = 0,15 mm 

3,6 Millionen 

t = 100 

! t = ioo 

t = 100 

t = 100 

6,0 Millionen J 

- I! 

t = 138 

Jt = 38 

t = 148 

Jt = 48 

t = 162 

Jt = 62 

9,6 Millionen -J 

| t = 235 
‘ Jt = 135 

t = 233 

Jt = 133 

— 

t = 291 

Jt — 191 


Die prozentischen Änderungen der Durchflußzeit, berechnet 
nach dem Verfahren von Du Bois-Reymond, Brodie und 
Müller, sind in dieser Tabelle mit Jt bezeichnet und man erkennt 
ohne weiteres, daß das Ergebnis ihrer Versuche ein anderes ge¬ 
wesen wäre, wenn ihr Viskosimeter, dessen Kaliber nicht angegeben 
ist, eine engere oder weitere Glaskapillare enthalten hätte. Wäre 
meine Deutung ihrer Versuche richtig, wären bei letzteren die 
Änderungen der Durchflußzeiten in der tierischen Gefäßbahn geringer 
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gewesen als in der Glaskapillare des Viskometers, so wären diese 
Zeiten gleich geworden, wenn die Experimentatoren eine weitere 
Glaskapillare benutzt hätten. Umgekehrt, wäre ihre Deutung ihrer 
Versuche zutreffend, wären die prozentischen Änderungen der 
Durchflußzeiten in den Glaskapillaren und in den tierischen Blut¬ 
gefäßen bei verschiedenem Zellgehalte des Blutes gleich groß ge¬ 
wesen, so hätte die Benutzung eines Viskosimeters mit engerer 
Kapillare wieder den von mir vermuteten Befund herbeigeführt. 
Es zeigt sich somit, daß solche Versuche erst auf Grund der von 
mir aufgestellten Stromgleichungen durchführbar werden, was aller¬ 
dings sehr umfangreiche Vorarbeiten nötig machen wird. Denn 
ohne eine genauere Kenntnis der Breite ß der Randzone und des 
von der Rohrweite abhängigen Faktors n sind alle Versuche und 
Rechnungen, welche so schwierige Fragen betreffen, wie sie in dem 
Gleitungskoeffizienten gegeben sind, ohne Aussicht auf Erfolg. Eine 
Prüfung der Blutströmung in der lebenden Gefäßbahn würde in¬ 
dessen hauptsächlich die in dem folgenden Abschnitte zu er¬ 
örternden Gesichtspunkte zu berücksichtigen haben. Zugleich er¬ 
gibt sich das Verlangen, daß fernerhin die Kapillaren der 
für die Untersuchung desBlutes bestimmten Viskosi¬ 
meter genau kalibriert und die Kaliber jeweils mit¬ 
geteilt werden. Damit würden viele Unsicherheiten aus der 
klinischen Viskosimetrie verschwinden. 

Die Strömung des Blutes in der Arterienbahn. 

Nachdem durch vorstehende Betrachtungen annäherungsweise 
eine Kenntnis der für den Blutstrom wichtigen Faktoren gewonnen 
ist, wird es nun möglich, der zu Anfang gestellten Aufgabe näher 
zu treten und zu prüfen, wie sich die Verzweigung des Arterien- 
systemes gestaltet und wie groß die Durchflußmenge für die 
einzelnen Strombahnen wird, wenn die Stromgeschwindigkeiten in 
den Randzonen überall den gleichen Wert aufweisen und zwar 
denjenigen Wert, der früher als die kritische Geschwindigkeit 
definiert wurde. Es ist dies die Geschwindigkeit, bei welcher 
weder ein positives noch ein negatives Wachstum des Gefäßquer¬ 
schnittes stattfindet, also die Geschwindigkeit, welche die erwachsene, 
normale Arterie kennzeichnet. Diese Prüfung nimmt einen etwas 
verschiedenartigen Verlauf, je nachdem ein Gleitungskoeffizient § 
besteht oder fehlt. Ich beginne mit der allem Anscheine nach zu¬ 
treffenden Annahme, daß der Gleitungskoeffizient 

§ = Null 
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ist. In diesem Falle gewinnen die früher gegebenen Gleichungen 
(3) und (5) etwas einfachere Formen und können geschrieben 
werden: 


W = 


jt 

8 & 

u' 


R 4 — (R — ß)* + - (R ~~ß)* 


dp 

dx 


1 

4^ 


-R- — (R—ßy 


dp 

dx 


(13) 

(14) 


Wenn man nunmehr, dem Inhalte des vorhergehenden Ab¬ 
schnittes entsprechend annimmt, daß bei normaler Stromgeschwindig¬ 
keit die Randzone ß in allen Arterien die gleiche Breite besitze, 
so werden die Geschwindigkeiten in den Randzonen des Stromes 
in den großen wie in den kleinen Arterien die gleichen sein, wenn 
die Geschwindigkeit u' an der Grenze des Axialstromes gleichfalls 
eine Konstante darstellt. Diese Voraussetzungen sind keinesweges 
selbstverständliche. Sie sind vielmehr nur erklärlich, weil man 
auf Grund der eingangs erwähnten Untersuchungen annehmen 
darf, daß beim Wachstum und bei allen pathologischen Störungen, 
welche nicht mit Wachstumsbeschränkungen verbunden sind, die 
Querschnitte der Arterien so lange größer oder kleiner werden, 
bis die Konstanz von ß und u' erreicht ist. 

Wenn jedoch ß und u' konstante Werte darstellen, so folgt 

aus Gleichung (14) das Druckgefälle ^ 


dp 

dx 


4# 


u' 


(15) 


R- — (R — ß) 2 

Setzt man sodann diesen Wert des Druckgefälles in die Gleichung 
(13) ein, so ergibt sich die Durchflußmenge W gleich: 


W = 


7t 

2 


1 


R 8 + (R-ß»+^ 


(R - ß)* 


'( 


R 


u' 


(16) 


Diese beiden Gleichungen (15) und (16) bestimmen, wie mau 
bemerkt, für alle Internodien des Aortensystemes das Druckgefälle 
und die Durchflußmenge. Zunächst ist jedoch die konstante Ge¬ 
schwindigkeit u' der peripherischen Zone des Axialstromes zu er¬ 
mitteln. Dabei kann man ausgehen von der bereits früher be¬ 
nutzten Tatsache, daß für die Aorta adscendens der Radius der 
Gefäßlichtung gleich 11,2 mm und die Durchflußmenge in der 
Zeiteinheit (Sekunde) gleich 82500 cmm ist. Für den Wert 
von ß hat man nach den Ausführungen des vorhergehenden Ab¬ 
schnittes 0.01 mm und für den Faktor n nach Fig. 2 den Wert 
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1,828. Eine einfache Rechnung ergibt sodann mit Hilfe der 
Gleichung (16) 

u' = 1,362 mm in der Sekunde. 

Zunächst erhebt sich nunmehr die Frage, wie sich unter diesen 
Voraussetzungen das Druckgefälle in dem Arteriensysteme ge¬ 
staltet. Zu diesem Zwecke kann man zunächst die Gleichung (15) 
umformen, wobei sich ergibt: 



und man erkennt, da £, ß und u' Konstante sind, daß das Druck¬ 
gefälle ziemlich genau umgekehrt proportional dem Gefäßradius 
ist. In Anbetracht der Konstanz der Stromgeschwindigkeiten in 
den Randzonen der Strömung ist dieses Resultat in keiner Weise 
auffallend. Um einen Vergleich mit den Ergebnissen der Experi¬ 
mentalphysiologie herbeizuführen, ist es jedoch wohL einfacher, den 
numerischen Wert von u' in die Gleichung (15) oder zweckmäßigerer¬ 
weise in die Gleichung (17) einzuführen. Wenn man dann be¬ 
achtet, daß 0=0,01 mm ist, fehlt nur noch ein geeigneter Wert 
für d den Koeffizienten der inneren Reibung des Blutplasma. Bei 
diesem ist zu berücksichtigen, daß hier alle Maße in Millimetern, 
der Druck des Blutes in mm Quecksilber und die Zeit in Sekunden 
ausgedrückt sind. Außerdem muß die hohe Temperatur des kreisen¬ 
den Blutes beachtet werden. Für destilliertes Wasser von 38 0 C 
wird der Koeffizient der inneren Reibung unter diesen Voraus¬ 
setzungen gleich 0,000005126073. Sodann berechne ich aus zahl¬ 
reichen Beobachtungen von Du Pre Denning und Watsonden 
Koeffizienten der inneren Reibung des Blutplasma, im Verhältnisse 
zu Wasser gleich 1,7666.., welche Zahl allerdings für Pferdeblut¬ 
plasma von 35° C im Verhältnisse zu destilliertem Wasser von 
35 °C gilt. Ich glaube indessenkeinen großen Fehler zu begehen, 
wenn ich den Koeffizienten # der inneren Reibung des mensch¬ 
lichen Blutplasma für normale Körpertemperatur gleich 1,766... 
X 0,000005126 ... = 0,0000090561 in Rechnung setze. Aus der 
Gleichung (17) ergeben sich sodann für die verschiedenen Radien 
der Gefäßlichtung die verschiedenen Werte des Druckgefälles, 
welche in der 6. Spalte der folgenden Tabelle IX enthalten sind. 

In dieser Tabelle IX ist das Druckgefälle durch eine Bruch¬ 
oder Verhältniszahl ausgedrückt. Letztere gibt die Länge der 
Strombahn in mm, für welche der Blutdruck infolge der inneren 
Reibungen des Blutes um 1 mm Hg abnimmt. Man findet, daß in 


Digitized by 


Gck igle 


UMIVERSITY OF CALIFORNIA 



616 


Thoma 


Digitized by 


Tabelle IX. 

Blutströmung in der arteriellen Bahn. 


ß — 0,01 mm. | = 0. & = 0,0000090561. n = f(ß). u‘ = kritische Ge¬ 
schwindigkeit im Abstande ß von der Wand = 1,362 mm in der Sekunde. 



Radius fi 

der 

Lichtung 

mm 
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einer geradlinig verlaufenden Arterie von kreisrundem Querschnitte, 
welche beispielsweise wie die Aorta adscendens einen Lichtungs¬ 
radius von 11,2 mm besitzt, der Blutdruck um 1 mm Hg abnehmen 
würde, wenn bei den gegebenen Geschwindigkeiten der Blutsäule 
die Arterie eine Länge von 4538 mm haben würde. Beträgt der 
Blutdruck in der Aorta adscendens 140 mm Hg, so müßte diesem 
Ergebnisse entsprechend eine gerade gestreckt verlaufende Arterie 
vom Radius 11.2 mm eine Länge von 140 X 4538 mm besitzen, 
wenn an ihrem Ende der arterielle Druck durch die von den ge¬ 
gebenen Geschwindigkeiten erzeugten inneren Reibungen der 
Flüssigkeit aufgebraucht und auf Null herabgesetzt wäre. Für die 
kleineren Arterien werden diese äquivalenten Rohrlängen allmählich 
erheblich kleiner, indem der Wert der Bruchzahl, welche das Druck¬ 
gefälle angibt, beträchtlich ansteigt. Man kann sodann zeigen, 
daß alle diese Werte von derselben Größenordnung sind, wie die 
entsprechenden Zahlen, welche Hürthle 1 ) für die Gefäßsysteme 
des Hundes und des Kaninchens gefunden hatte. Von besonderem 


1) Hürthle. I ber den Widerstand der Blutbahn. Deutsche med. Wochen- 
sehr. 181*7 Nr. 51. 
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Interesse aber ist die Tatsache, daß in großen Arterien das Druck¬ 
gefälle sehr gering ist, um erst in den kleineren Arterien größere 
Werte zu gewinnen. Damit erklärt es sich, daß Physiologen und 
Ärzte übereinstimmend berichten, der Blutdruck sei bei normalem 
Kreislauf in den großen und mittelgroßen Arterien des Stammes 
und der Glieder nicht merklich geringer als in der aufsteigenden 
Aorta. Erst in den kleineren Arterien lasse sich normalerweise 
eine Abnahme des Blutdruckes erkennen, welche Folge des von 
den inneren Reibungen des Blutes herrührenden Druckgefälles ist. 

Bei diesen Betrachtungen muß man jedoch im Auge behalten, 
daß die in Tabelle IX verzeichneten Werte des Druckgefälles sich 
ausschließlich auf geradlinig verlaufende Internodien der arteriellen 
Bahn beziehen und die beträchtlichen Druckverluste außer Betracht 
lassen, welche durch die Krümmungen und Verzweigungen der Ar¬ 
terien veranlaßt werden. Dürften diese außer Ansatz bleiben, so 
würde der durch das Druckgefalle in den größeren und kleineren 
Arterien herbeigeführte Druckverlust, wie aus Tabelle IX hervor¬ 
geht, auch für die längsten Arterienbahnen des Menschen schwer¬ 
lich mehr als 10—20 mm Hg betragen. Das vom Herzen unter 
einen Druck von 140 mm Hg gesetzte Blut der aufsteigenden Aorta 
würde in diesem Falle mit einem Drucke von etwa 120 mm Hg 
an den Kapillarbezirken ankommen, während v. Kries 1 ) in den 
Kapillaren des Menschen nur einen Druck von 20—40 mm Hg fand. 
Mir sind jedoch voll berechtigt, in den Krümmungen und nament¬ 
lich in den Verzweigungen der arteriellen Bahn die Quelle erheb¬ 
licher Druckverluste zu sehen, welche offenbar um so größer w r erden 
müssen, je größer die Winkel zwischen den Stämmen und Zweigen 
sind. Die geringen Widerstände in den geradlinig verlaufenden 
Arterienstrecken ermöglichen es sodann in Verbindung mit den 
bei den Verzweigungen auftretenden etwas größeren Druckver¬ 
lusten, daß die kleinen Arteriolen in den vom Herzen entfernt 
liegenden Gefäßprovinzen dieselben Stromgeschwindigkeiten und 
Durchflußmengen aufw-eisen, wie die kleinen Arteriolen gleichen 
Kalibers in den dem Herzen naheliegenden Gefäßprovinzen. Da¬ 
bei ist es namentlich der gestreckte Verlauf der Stammarterien 
der Extremitäten, welcher die Bedeutung des Abstandes der Ge- 
faßprovinz vom Herzen zum Verschwinden bringt. Die einfache 
histomechanische Bedingung, daß im lebeuden Körper der Quer¬ 
schnitt aller Arterienlichtungen so lange an Größe zu- oder ab- 


1) v. Kries, Bei*, d. säehs. Gesellsch. d. Wiss. matk.-phys. Kl. 1875 p. 148. 
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nimmt, bis die Stromgeschwindigkeit in den Randzonen aller dieser 
Gefäße gleich groß ist, hat demnach ein Druckgefälle zur Folge, 
welches mit allen vorliegenden Erfahrungen in Übereinstimmung 
steht, und welches zugleich das Rätsel löst, wie es möglich ist, 
daß auch die vom Herzen entfernten Gefäßprovinzen in gleicher 
Weise mit Blut versorgt werden, wie die dem Herzen naheliegen¬ 
den Organe und Gewebe. Außerdem wird der mannigfaltig und 
scheinbar sehr unregelmäßig verzweigte Arterienbaum erst durch 
diese histomechanische Bedingung zu einem einheitlichen Arterien¬ 
systeme, in welchem die Stromgeschwindigkeiten überall durch die 
überall gleichen Eigenschaften der Arterienwand bestimmt werden. 

Nach der Feststellung des Druckgefälles, wie sie in den Glei¬ 
chungen (15) und (17; enthalten ist, hat es keinerlei Schwierig¬ 
keiten die Durchflußmengen für die Zeiteinheit zu finden, indem 
man, wie bereits oben geschah, den Wert des Druckgefälles in die 
Gleichung (13) einsetzt. Man gelangt dabei zu obiger Gleichung 
(16) und weiterhin zu dem Inhalte der vierten Spalte der Ta¬ 
belle IX, welche diese Durchflußmengen für die Zeiteinheit einer 
Sekunde aufführt. Ebenso wurden die Geschwindigkeiten in der 
Achse des Stromes mit Hilfe der zu Anfang aufgestellten Glei¬ 
chung (7) — nach Einfügung des Druckgefälles — berechnet und 
in der fünften Spalte der genannten Tabelle zusammengestellt. Da¬ 
bei handelt es sich ausschließlich um einfache Konsequenzen der 
gemachten Voraussetzungen bezüglich der Konstanz der Strom¬ 
geschwindigkeit in den Randzonen der Arterien. Diese Konse¬ 
quenzen aber können dazu dienen, die Richtigkeit der Voraus¬ 
setzungen einer erneuten Prüfung zu unterziehen. 

Diese Prüfung beschäftigt sich zunächst mit den Strom- 
gesch wind igkeiteil. In den großen Arterien sind letztere 
der direkten Beobachtung kaum zngängig zu machen. Wohl aber 
kann man in den kleinsten Arterien von Kalt- und Warmblütern 1 ) 
die Stromgeschwindigkeiten unmittelbar mikroskopisch wahrnehmen. 
Bei der mikroskopischen Beobachtung sieht man zunächst die Ge¬ 
schwindigkeit der äußersten Zone des roten Axialstromes. Diese 
wird nach obigen Rechnungen gleich 1,362 mm in der Sekunde 
gefunden. Da man indessen mit einer 100 bis 150fachen Ver¬ 
größerung beobachten muß, wenn man die einzelnen Blutzellen mit 
genügender Deutlichkeit erkennen will, wird die scheinbare Ge¬ 


ll Thoma. Über entzündliche Störungen des Kapillarkreislaufes bei Warm- 
hintern. Yirch. Arcli. IM. 74 1878. 
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schwindigkeit des Blutstromes eine so große, daß von einer genauen 
Messung vorläufig ohne Kinematographen nicht die Rede sein kann. 
Im allgemeinen gewinnt man jedoch den Eindruck, daß sowohl in der 
Schwimmhaut, der Zunge und dem Mesenterium des Frosches als in 
dem Mesenterium des Hundes, des Kaninchens, des Meerschweinchens 
und der Katze die Geschwindigkeit der äußeren Schichte des roten 
Axialstromes der Arterien viel größer als 1 mm in der Sekunde ist. 
Ich habe früher 1 ) sogar mit der Möglichkeit gerechnet, daß in 
den kleinen Arterien der Säugetiere und des Menschen die in Rede 
stehende Geschwindigkeit u' gleich 58—70 mm in der Sekunde 
werden könne. Allein diese Möglichkeit mußte bereits damals als 
eine wenig wahrscheinliche bezeichnet werden. Sie ergab sich als 
Folge der aus unrichtig gedeuteten Beobachtungen hervorgehenden 
Annahme, daß bei der Verzweigung der großen und mittleren Ar¬ 
terien die Querschnittsfläche des Stammes jeweils gleich der Summe 
der Querschnittsflächen der Äste sei. Die Unwahrscheinlichkeit 
so großer Geschwindigkeiten in den kleinen Arterien hatte mich 
aber bereits damals veranlaßt, diese Verzweigungsform nicht als 
strenge zutreffend gelten zu lassen. Immerhin hatte ich jedoch 
auch die Geschwindigkeiten des Stromes in den kleinen Arterien 
des lebenden Tieres überschätzt und zwar hauptsächlich deshalb, 
weil ich keine genügende Rücksicht nahm auf die Tatsache, daß 
jede der mikroskopischen Untersuchung unterworfene Gefäßver¬ 
zweigung des lebenden Tieres eine starke, pathologische Erweite¬ 
rung erfährt, welche die Stromgeschwindigkeiten erheblich steigert. 
Dies macht sich namentlich in ganz auffälliger Weise in den Ge¬ 
fäßen des Mesenterium der Säugetiere und namentlich des Kanin¬ 
chens bemerkbar, wenigstens während der ersten Stadien des Ver¬ 
suches, ehe die Emigration der Leukocvten einsetzt. Sowie diese 
aber beginnt, werden die Verhältnisse noch schw erer zu beurteilen. 

Lokale Gefäßerweiterungen können bei solchen Versuchen am 
lebenden Tiere nicht wohl vermieden werden, woil der untersuchte 
Gefäßbezirk immer unter abnorme Verhältnisse gebracht wird. 
Spannung, Temperatur, Beziehungen zur Nachbarschaft und even¬ 
tuell die Verdunstung von freien Oberflächen erfahren Änderungen, 
auf w r elche die Gefäße zumeist durch starke Erweiterungen reagieren. 
Indessen habe ich die Stromgeschwindigkeiten in den kleinsten 
Arterien des Prosches einer erneuten Prüfung uuterzogen und zu- 


1) R. Thoma, Uber den Verzweigungsmodus der Arterien. Arch. f. Eut- 
wicklungsmechanik Bd. 12, 1901 p. 352. 
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gleich die zahlreichen Wahrnehmungen benutzt, welche bei den 
oben beschriebenen Versuchen gemacht wurden. Dabei bin ich 
schließlich zu der Erkenntnis gelangt, daß bei diesem Tiere die 
Geschwindigkeit der äußeren Zonen des roten Axialstromes nor¬ 
malerweise schwerlich größer als 0,8 mm in der Sekunde ist Es 
kann daher sehr wohl sein, daß bei Warmblütern und beim Men¬ 
schen, die offenbar rascher strömendes Blut führen, diese Geschwin¬ 
digkeit dem in der Tabelle IX angegebenen Werte von 1,362 mm 
gleich kommt. Nach den Schätzungen von Vierordt 1 ) und Lewy*) 
würde diese Geschwindigkeit 2—3 mm in der Sekunde betragen, 
also bei Berücksichtigung der unvermeidlichen Hyperämien gleich¬ 
falls für den normalen Strom auf ungefähr den oben genannten 
Wert von 1,362 mm iu der Sekunde zu bemessen sein. Man er¬ 
kennt jedoch, daß unter den gegebenen Umständen die Beobachtung 
nicht imstande ist, das in Tabelle IX enthaltene Ergebnis der Be¬ 
rechnung dieser Geschwindigkeit zu bestätigen oder zu widerlegen. 

Günstiger gestalten sich dagegen die Ergebnisse, wenn man 
die in Tabelle IX enthaltenen Durchflußmengen einer Prüfung 
unterzieht. Diese erfolgt am einfachsten, wenn man einen Maßst&b 
in Anwendung bringt, welchen ich in meinen früheren Arbeiten 8 ) 
als den Verzweigungsexponenten bezeichnete. Wenn man eine be¬ 
liebige Gefäßverzweigung betrachtet, kann kein Zweifel darüber 
bestehen, daß die Durchflußmenge W des Stammes gleich ist der 
Summe der Durchflußmengen w 1 und w 2 der Zweige 

\V = Wj + w 2 

Wenn man sodann annimmt, daß diese Durchflußmengen pro¬ 
portional irgendeiner Potenz des Radius der Gefaßlichtung seien, 
welche man mit m bezeichnen kann, so ist m der Verzweigungs- 
exponent und man findet, wenn c eine Konstante bezeichnet 

W = c R m 
w, = c r, m 
w 2 = c r 2 ra 

wobei R den Radius der Lichtung des Gefäßstammes und r, und 
r 2 die Radien der Lichtungen der Zweige bezeichnet. Es folgt 
sodann, wie ich bereits in den früheren Arbeiten genauer in seinen 
Konsequenzen ausführte: 

R m = i\ m + r 2 m (18) 


1 Vierorrlt. Areh. d. Heilkunde 1856 p. 255. 

2 / B. Lewy. Pttiiger’s Arch. f. d. gos. Pliysiol. Bd. 65, 1896. 
Bi Tlimiia, l her den Verzweignugsmodus 1. c. 
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Diese Gleichung ermöglicht es, den Verzweigungsexponenten 
auf rein anatomischem Wege durch eine Messung der Gefäßradien 
zu finden. Außerdem aber kann man aus obigen Gleichungen 
schließen 

W R m 


woraus weiterhin 


Wj r, m 

folgt 

_ Jog W — log w, 
log R — log r, 


(19) 


Diese Gleichung (19) gestattet eine Prüfung der in obiger 
Tabelle IX enthaltenen Durchflußmengen, indem man den sich er¬ 
gebenden Wert von m vergleicht mit dem Werte von m, welchen 
die rein anatomische Untersuchung mit Hilfe der Gleichung (18) 
nachweist. Demgemäß habe ich aus den in Tabelle IX enthaltenen 
Durchflußmengen für jede daselbst verzeichnete Arterie den Ver¬ 
zweigungsexponenten berechnet, indem ich jede Arterie als einen 
Zweig der nächst vorhergehenden Arterie betrachtete. Das Ver¬ 
fahren ist insoferne nicht völlig exakt, als der Verzweigungs¬ 
exponent etwas verschieden ausfüllt je nachdem die Zweige, in 
welchen ein Arterienstamm zerfällt, unter sich gleich groß oder 
verschieden sind. Innerhalb der hier in Betracht kommenden 
Grenzen macht sich jedoch diese Ungenauigkeit erst in der dritten 
oder vierten Dezimale bemerkbar, so daß sie für die Beobachtung 
nicht mehr in Betracht kommt. Die in der letzten Spalte der 
Tabelle IX enthaltenen Werte des Verzweigungsexponenten können 
daher für vorliegende Zwecke als genau gelten. 

Man findet sodann, daß für die größeren und mittleren Arterien 
bis herunter zum Radius von 0,3 Millimeter der Verzweigungs¬ 
exponent ziemlich genau gleich 3 ist. Dies steht in bester Über¬ 
einstimmung mit den Ergebnissen der anatomischen Untersuchung. 
Bereits vor einer längeren Reihe von Jahren habe ich ') gezeigt, 
daß vom ersten Lebensjahre an bis zum Schlüsse des Wachstums 
im 30. Lebensjahre sowohl das Gesamtkörpergewicht als das Ge¬ 
wicht des Herzmuskels, annähernd genau proportional ist der 
dritten Potenz des Radius der Aorta adscendens. Man wird daher 
geneigt sein anzunehmen, daß auch die durch die Aorta adscendens 
strömende Blutmenge in den verschiedenen Lebensaltern annähernd 
proportional der dritten Potenz des Radius dieses Gefäßes ist. 


1) R. Thoma, Untersuchungen über die Größe und das Gewicht der ana¬ 
tomischen Bestandteile des menschlichen Körpers. Leipzig 1882. 
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Später hat dann R. Thome 1 ) unter der Leitung von Hürthle 
diese Arbeiten weitergeführt und gefunden, daß bei dem Hunde 
die Gewichte der Organe annähernd proportional der dritten Potenz 
der Radien der zuführenden Arterien sind, vorausgesetzt daß man 
bei Tieren verschiedener Größe die gleichen Organe mit ihren zu¬ 
führenden Arterien vergleicht. Auch hier gelangt man somit zu 
dem Ergebnisse, daß die Durchflußmengen annähernd der dritten 
Potenz der Gefäßradien proportional sind, woraus sich der Ver¬ 
zweigungsexponent (m = 3) ergibt, in welchem Falle notwendiger¬ 
weise zugleich das Druckgefälle annähernd umgekehrt proportional 
dem Radius wird, wie auch aus meinen obigen Entwicklungen 
hervorgeht. 

In meinen früheren Arbeiten bin ich indessen unter Verwendung 
der von F. W. Beneke 2 ) ausgeführten Gefäßmessungen zu dem 
Ergebnisse gelangt, daß die Querschnittsfläche der Aorta adscen- 
dens gleich ist der Summe der Querschnittsflächen ihrer Zweige. 
Dieses Ergebnis führte, da die Querschnittsflächen dem Quadrate 
des Radius proportional sind, zu der Annahme des Verzweigungs- 
exponenteu (m = 2), wobei ich jedoch aus bestimmten Gründen 
auch die Möglichkeit zugab, daß der Verzweigungsexponent zwischen 
m = 2 und m = 2,3 liege. In dieser Annahme wurde ich weiter¬ 
hin bestärkt durch den Umstand, daß die kleinsten, mikroskopisch 
meßbaren Arterien nach meinen Untersuchungen gleichfalls an¬ 
nähernd den Verzweigungsexponenten m = 2 bis 2,3 aufwiesen. 
Die letztgenannte Tatsache entspricht auch mit der bei solchen 
Messungen erreichbaren Genauigkeit den Zahlen der Tabelle IX, 
da auch in dieser der Verzw r eigungsexponent sich für die kleinen 
Arterien dem Werte von (m = 2,3) nähert. Man könnte daher 
geneigt sein, mit E. H. Weber und Thomö für die Aorta eine 
Sonderstellung anzunehmen, indem man diese mit einem Wind¬ 
kessel vergleicht, welcher die rhythmische Strömung des Blutes in 
eine mehr gleichmäßige zu verwandeln berufen wäre. Denn wenn 
die Querschnittsfläche der Aorta ebenso groß ist als die Summe 
der Querschnittsflächen ihrer Zweige, so muß die Aorta weiter 
sein, als es dem Verzweigungsexponenten (m = 3) entsprechen 
würde. 

li I L Thome, Artoriendurehmesser und Organgewichte. Arch. f. d. ges. 
Physiologie Bd. 82. 1900. 

2) F. \\\ Beneke, Die anatomischen Grundlagen der Konatitutionsanoma- 
lien. Marburg 1878. — Derselbe, Schritten der Gesellsch. zur Beförderung der 
gw. Natunviss. zu Marburg Bd. 11, »Suppl. IT. III, IV, 1879. 
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Die beobachteten Tatsachen lassen sich indessen vollständig 1 
erklären unter Voraussetzung der in der Tabelle IX verzeichneten, 
dem Werte m = 3 sich nähernden Verzweigungsexponenten. Der 
Radius der Arteria iliaca communis kann nach genauen Messungen 
an Arterien, welche unter Beachtung weitgehender Vorsichtsmaß¬ 
regeln *) mit Paraffin injiziert wurden, gleich 5 mm angenommen 
werden. Für eine solche Arterie finden sich die Durchflußmengen 
und Stromgeschwindigkeiten in Tabelle IX aufgeführt. Nimmt 
man sodann an, daß der untere Teil der Aorta abdominalis ober¬ 
halb ihrer Teilung genau die doppelte Blutmenge einer iliaca 
communis führe, so findet man mit Hilfe der früher gegebenen 
Gleichung (16) den Radius der Aorta abdominalis gleich 6,302 mm, 
wie gleichfalls aus der Tabelle IX zu entnehmen ist. Tatsächlich 
wird jedoch der Radius der Aorta abdominalis oberhalb der 
Teilungsstelle, etwa in der Mitte zwischen dieser und der Ab¬ 
gangsstelle der A. mesenterica inferior etwas größer gefunden. Er 
mißt nach der Paraffininjektion 6,6 bis 7,6 mm und im Mittel etwa 
7 mm. 

Dieser Unterschied beruht nicht auf Beobachtungsfehlern. 
Auch erklärt er sich nicht durch die Tatsache, daß die Aorta an 
der genannten Messungsstelle außer dem Blute der Iliaeae noch 
das Blut der A. sacralis media und einiger Lumbalarterien führt, 
obwohl selbstverständlich ein Teil des Erfolges mit diesem Um¬ 
stande im Zusammenhang steht. Denn wenn die Summe der 
Querschnitte dieser Arterien, wie ich bei einer anderen Gelegen¬ 
heit bemerkte, dem dreizehnten Teile des Querschnittes der Aorta 
abdominalis gleichkommt, so wird doch die Summe der Durch¬ 
flußmengen für diese Arterien nach obigen Gleichungen berechnet 
nur gleich 190 cmm, während unter den hier erörterten Be¬ 
dingungen eine Arterie vom Radius 7 mm in der Sekunde 
20183 cmm Blut fördern würde, somit 5440 cmm mehr als eine 
Arterie vom Radius 6,302 mm. Der nicht unerhebliche Unterschied 
zwischen den beobachteten und den berechneten Werten des Radius 
der Aorta abdominalis hängt vielmehr damit zusammen, daß die 
Messung der Aorta abdominalis ein Gebiet betrifft, in welchem die 
Strombahn bereits etwas erweitert ist durch die Änderungen, welche 
die Anordnung und Geschwindigkeit der Stromfäden erfährt durch 
die sich vorbereitende Bifurkation des Gefäßes. Die Messung bezieht 


1) Bezüglich der Einzelheiten vgl. K. Tlioma, Die diffuse Arteriosklerose. 
Virch. Arch. Bd. 104. 1880. 

Deutsches Archiv f. klm. Medizin. Bd. 99. 40 
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sich hier nicht auf ein Internodium, sondern trifft vielmehr auf 
eine Teilungsstelle, in deren Bereich die Lichtungen der Arterien¬ 
stämme eine nicht unerhebliche Erweiterung erfahren. Es macht 
sich dies auch bemerkbar durch den Umstand, daß die Lichtung 
des in Rede stehenden Teiles der Aorta trotz ihres annähernd 
geraden Verlaufes nicht rund ist, indem sie in annähernd frontaler 
Richtung einen größeren Durchmesser aufweist als in einer an¬ 
nähernd sagittalen Richtung. 

Mit diesen Besonderheiten kann man es meines Erachtens er¬ 
klären, wenn die anatomische Messung für die Bifurkation der 
Aorta abdominalis den Verzweigungsexponenten (m = 2) ergibt. 
Man findet aber außerdem in der ganzen Länge der Aorta thora¬ 
cica und abdominalis keine Stelle, welche alle für solche Messungen 
erforderlichen Eigenschaften eines gerade verlaufenden Internodium 
besitzen würde. In ihrer ganzen Länge gibt die Aorta so zahl¬ 
reiche große und kleine Zweige ab, daß überall der geradlinige, 
der Gefäßachse parallele Verlauf der Stromfäden mehr oder weniger 
durch den Abgang von Seitenzweigen gestört ist. Offenbar be¬ 
halten somit E. H. Weber und Thome recht, wenn sie der 
Aorta eine verhältnismäßig größere Weite zuschreiben als den 
übrigen Teilen des Arteriensystemes. Doch ist dem ungeachtet der 
Aorta keine Ausnahmestellung in dem Sinne einzuräumen, daß in 
ihr die Blutströmung und die lichte Weite der Bahn besonderen 
Gesetzen untertänig wäre. Die große Weite der Aorta erklärt 
sich durch die zahlreichen, dicht aufeinander folgenden Verzwei¬ 
gungen, vor welchen der Stamm etwas erweitert ist, weil die 
größere Stromgeschwindigkeit allmählich abnimmt, um in die ge¬ 
ringere Stromgeschwindigkeit der Äste überzugehen. Dieselbe Er¬ 
scheinung einer starken Erweiterung des Arterienstammes beob¬ 
achtet man auch in der Placenta und an anderen Teilen des in 
Entwicklung begriffenen Arteriensystemes an allen Stellen, an 
welchen zahlreiche Verzweigungen dicht aufeinander folgen. Doch 
ist man leider noch nicht imstande, diesen Erscheinungen rech¬ 
nungsmäßig Ausdruck zu verleihen. 

Wenn ich nunmehr diese Betrachtungen in kurze Worte zu- 
sammenfasse, so ergibt sich, daß obige Stromgleichungen unter 
der Voraussetzung, daß der Gleitungskoeffizient £ = Null ist, alle 
etwas genauer bekannten Erscheinungen des Kreislaufes ebenso 
wie die allgemeine Gestaltung des Arteriensystemes bis in manche 
Einzelheiten hinein zu erklären vermögen, und daß sich vorläufig 
keine Tatsachen oder Beobachtungen auffinden ließen, welche zu 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Viskosität des Blutes und seine Strömung im Arteriensystem. 625 


prinzipiellen Zweifeln berechtigten. Zugleich aber muß ich zu¬ 
geben, daß eine genauere Feststellung der einzelnen Faktoren sehr 
zu wünschen wäre. Was hier geboten wurde, kann nur als eine 
Vorarbeit zu weiteren Untersuchungen gelten. 

Fiir die vielfach erörterte Frage nach dem Vorhandensein 
eines Gleitungskoeffizienten scheint es jedoch dienlich zu sein, wenn 
am Schlüsse dieser Betrachtung noch der Nachweis geführt wird, 
wie sich unter den gegebenen Voraussetzungen die Strömung in 
der Arterienbahn und die Verzweigung der letzteren gestalten 
würde, wenn ein Gleiten des Blutes an der Gefäßwand anzunehmen 
wäre. Dabei kann ich von der oben etwas genauer besprochenen 
Ansicht ausgehen, daß der Gleitungskoeffizient keinenfalls größer 
als 0,006 sein kann, wenn der Betrachtung die gegebenen Maß¬ 
einheiten zugrunde gelegt werden. Ich erhebe somit die Frage, 
wie sich die in Tabelle IX enthaltenen Zahlen ändern würden, 
wenn ein Gleitungskoeffizient 

i = 0,006 

in Rechnung zu setzen wäre. 

Wenn das Blut an der Gefäßwand gleitet, ist es einfacher, 
die Geschwindigkeit u w der an der Gefäßwand gleitenden Flüssig- 
keitsschichte als konstant anzunehmen. Diese findet man, wenn 
in der zu Eingang gegebenen Gleichung (4) der Wert von r gleich 
R gesetzt wird: 

_ i R dp 

11 vv ~ 2,'/ * dx 


Man kann sodann 


aus 

dp 

dx 


diesem Ausdrucke das Druckgefälle 


2 

S R 


( 20 ) 


ableiten, in welchem nunmehr u w als eine Konstante erscheint. 


früher umgekehrt propor- 
sodann diesen Wert des 


Es ist, wie man bemerkt, ähnlich wie 
tional dem Gefäßradius. Führt man 
Druckgefälles ein in die früher gegebene Gleichung (3). so folgt 
die Durchflußmenge in der Zeiteinheit gleich: 


W = 


*6' 

7t 


R :i — 


n— 1 (R — |i') 4 


n 


R 


H-4|R a 


(21 


Mit Hilfe dieser beiden Gleichungen (20) und (21) wird es 
sodann möglich, in derselben Weise, wie es bei der Tabelle IX 
geschah, die Durchflußmengen und Geschwindigkeiten, das Druck¬ 
gefälle und die Verzweigungsexponenten für die größeren und 
kleineren Arterien numerisch auszurechnen und man erhält dabei 
die Zahlen der folgenden Tabelle X. 

40* 
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Tabelle X. 

Blutströmung in der arteriellen Bahn. a 

4 = O.Ol nun. 1 = 0,006. fr = 0,0000090561. n = f(R). Uw = kritische 5 

Stromgeschwindigkeit an der Wand = 0,8144 mm in der Sekunde. 



Radius R 

der 

Lichtung 

mm 

11 

nach 

Fig. 2 

Durch- 
flu Umenge 
in 1 Se¬ 
kunde 

cmm 

Axiale 
Geschwin¬ 
digkeit 
in 1 Sek. 

mm 

Geschwin¬ 
digkeit im 
Abstande ß 
von der 
Wand, in 

1 Sekunde 

mm 

Druck¬ 
gefälle, 
mm Hg: 
Strom¬ 
bahnlänge 

Ver¬ 

zwei¬ 

gung* 

expo- 

nent m 

Aorta adscendens 

11.2 

1.828 

1 82500 

417,27 

2.1713 

1:4555 

. 

Aorta abdom. 

6,306 

1,828 

14805 

235,57 

2,1708 

1:2565 

2,991 

Iliaca comm. 

5 

1,828 

7402 

187,07 

2,1705 

1:2034 

2.986 


3 

1,828 

1615 

112,81 

24696 

1:1220 

2,980 


2 

1,828 

484 

75,68 

24685 

1: 813 

2,969 


1,5 

1.828 

207 

57,12 

2,1672 

1: 610 

2.958 


1.0 

1.828 

62,8 

38,56 

2,1651 

1: 407 

2.941 


0,7 

1.9 

21,4 

26,46 

2.1622 

1: 285 

3,009 


t 0.5 

2,0 

7,82 

18,45 

2,1583 

1: 203 

3,001 


0,3 

2,38 

1,65 

10,14 

2,1492 

1: 122 

3,044 


0,2 

4,0 

0,434 

5i20 

2,1379 

1: 81 

3,295 


0.15 

5,67 

0,192 

3,69 

24266 

1: 61 

2,828 


0,10 

8,5 

0,0705 

2,75 

2,1040 

1: 41 

2.478 


0,07 

14,3 

0,0307 

2,32 

2,0749 

1: 28 

2,326 


0,05 

24.5 

0,0145 

2,12 

2,0361 

1: 20 

2,237 


0,035 

33,0 

0,00655 

2,02 

1.9784 

1: 14 

2.225 


0,028 

38,0 

0,00396 

1,95 j 

1,9295 

1: 11 j 

2.259 


Wenn man diese Tabelle X mit der Tabelle IX vergleicht, 
bemerkt man zunächst, daß in den großen wie in den kleinen Ar¬ 
terien die Blutflüssigkeit mit einer Geschwindigkeit u w = 0.8144 mm 
in der Sekunde an der Gefäßwand entlang gleitet, während unter 
den Voraussetzungen der Tabelle IX die äußersten Schichten des 
Blutes unbeweglich an der Gefäßwand hafteten. Man kann dann 
die Reibung, welche bei dem Gleiten der Blutflüssigkeit an der 
Gefäßwand auftritt, als den funktionellen Reiz betrachten, welcher 
das Wachstum der Gefäßwand, und zwar das Wachstum des Ge- 
fäßradius auslöst. Auch erscheint es sehr einfach sich vorzustellen, 
daß eine bestimmte Höhe dieses Reizes erforderlich sei für die 
Auslösung dieses Wachstums, und daß bei zu geringer Höhe dieses 
Reizes die Wachstumsvorgänge rückgängig werden, also ein nega¬ 
tives Wachstum, eine Verengerung der Gefäßlichtung eintritt. Die 
Reizschwelle würde sodann der kritischen Geschwindigkeit u w = 
0.8144 mm in der Sekunde entsprechen. Doch sei gleich hier be¬ 
merkt, daß dies nur die einfachste aber nicht die einzige Vor¬ 
stellung ist, welche man sich unter Voraussetzung eines Gleitungs¬ 
koeffizienten von dem Reizungsvorgange bilden kann. 
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Wenn die äußersten Schichten der Blutflüssigkeit unbeweglich 
an der Gefäßwand haften, wie dies für Tabelle IX angenommen 
wurde, erscheinen die Verhältnisse auf den ersten Blick nicht so 
durchsichtig und dennoch gestatten sie eine im wesentlichen über¬ 
einstimmende Auffassung. Wenn ein Gleiten des Blutes an der 
Gefäßwand stattfindet, wird der Zug der strömenden Flüssigkeits¬ 
schichten durch die Reibung auf die Gefäßwand übertragen. Haften 
dagegen die äußersten Flüssigkeitsschichten unbeweglich an der 
Gefäßwand, so wird der gleiche Zug der Flüssigkeitsschichten un¬ 
mittelbar, ohne das Zwischenglied der Reibung auf die Gefäßwand 
übertragen. Man könnte daher in beiden P'ällen den von der 
strömenden Flüssigkeitsmasse auf die Gefäßwand ausgeübten Zug 
als den funktionellen Wachstumsreiz ansehen. Unter diesen Um¬ 
ständen könnte man es dann leicht verstehen, weshalb die Intima 
ein elastisches Fasernetz mit longitudinal gerichteten Maschen, die 
Elastica interna enthält. Diese könnte ihre Entstehung möglicher¬ 
weise dem von der strömenden Flüssigkeit ausgeübten Zuge ver¬ 
danken und würde daher nur da fehlen, wo andere Wirkungen 
störend eingreifen oder wo, wie in den Kapillaren, die Strom- 
gescbwindigkeit und damit der auf die Gefäßwand ausgeübte Zug 
sehr gering wird. Für die Kapillaren gelten ja die gleichen Ge¬ 
setze mit dem Unterschiede, daß der numerische Wert der kriti¬ 
schen Geschwindigkeit je nach den Eigenschaften der Organparen¬ 
chyme ein anderer ist, wie ich seinerzeit in meiner Histomechanik 
des Gefäßsystemes ausgeführt habe. Indessen kann man einwenden, 
daß der Zug der strömenden Flüssigkeit auch in den Arterien 
sehr gering ist und nicht im Verhältnisse stellt zu der relativ 
großen Mächtigkeit der Elastica interna. Man muß daher an¬ 
nehmen, daß letztere in ihrer Entstehung jedenfalls mitbeeinflußt 
wird von der durch den Blutdruck erzeugten Längsspannung der 
Gefäßwand. 

Wenn aber unter Voraussetzung eines Gleitungskoeffizienten 
die Geschwindigkeit u w der au der Arterien wand reibenden Flüssig¬ 
keitsschichte unter normalen Verhältnissen und im Mittelwerte 
für längere Zeiträume als konstant angesehen werden muß, ist es 
von Interesse sich davon zu überzeugen, daß auch unter dieser 
Bedingung die äußersten Zonen des roten Axialstromes in Stämmen 
und Zweigen annährend wenigstens die gleichen Stromgeschwindig¬ 
keiten aufweisen. Diese Geschwindigkeiten sind auch in Tabelle X 
mit den Buchstaben u' bezeichnet. Es waren aber fünfstellige 
Zahlen nötig, um die sich rechnungsmäßig ergebenden Unterschiede 
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sämtlich bemerkbar zu machen. Die Rechnung selbst wurde hier 
auf sieben Stellen genau geführt. Annäherungsweise sind daher 
auch hier, wenigstens in Arterien von mehr als 0,1 mm Radius die 
Geschwindigkeiten in dem Abstande ß von der Gefäßwand konstant. 

Unter diesen Umständen erscheint es nicht auffallend, daß 
auch die axialen Geschwindigkeiten, die Durchflußmengen, das 
Druckgefälle und die Verzweigungsexponenten in den Tabellen IX 
und X keine größeren Unterschiede erkennen lassen. Man könnte 
sämtliche zu der Tabelle IX gemachten Bemerkungen auch hier 
in Beziehung auf Tabelle X wiederholen. Damit ist dargetan, 
daß ein Gleitungskoeffizient, wenn er den Wert von 0,006 nicht 
überschreitet, ohne auffallenden Einfluß auf die Einzelheiten der 
Strömung und auf den Bau des Arteriensystemes ist. DaßderGlei- 
tungskoeffizient aber schwerlich größer als 0,006 und wahrschein¬ 
licherweise gleich Null ist, scheint aus den oben mitgeteilten Ver¬ 
suchen hervorzugehen. Man hat daher bei der praktischen Ver¬ 
wertung der Viskosimetrie am Krankenbette keine gröberen Fehler 
zu befürchten, wenn man das Vorhandensein eines Gleitungskoeffi¬ 
zienten vorläufig außer Betracht läßt. 

Damit ist jedoch die Frage nach dem Vorhandensein eines 
Gleitungskoeffizienten keineswegs entschieden, vielmehr fallt der 
wissenschaftlichen Forschung die Aufgabe zu, bei der genaueren 
Bestimmung der Werte von n und ß die Möglichkeit des Vorhanden¬ 
seins eines Gleitungskoeffizienten immer von neuem zu prüfen. 
Dabei ist zu beachten, daß ein Gleitungskoeffizient eine ähnliche 
Wirkung auf die Strömung ausübt, wie eine geringe Verbreiterung 
des die Breite der Randzone anzeigenden Wertes ß. Bei der An¬ 
nahme eines Gleitungskoeffizienten kann man daher, ohne wesent¬ 
liche Änderungen in der Strömung zu erzeugen, einen etwas 
kleineren Wert von ß in Rechnung setzen. Man würde damit die 
Besonderheiten der Strömung in den kleinen Arterien ebensogut 
zu erklären imstande sein, wie durch den hier benutzten, etwas 
hohen Wert von ß. Ein Gleitungskoeffizient würde es außerordent¬ 
lich erleichtern, die bei reaktiven Kreislaufstörungen (Entzündungen) 
eintretende „Alteration der Gefäßwand“ zu verstehen, soweit sich 
diese durch eine Verlangsamung des Blutstromes bei weiter Gefäß* 
bahn bemerkbar macht. Man könnte annehmen, daß geringe Ände¬ 
rungen in dem Verhalten des Blutes und der Gewebe die Eigen¬ 
schaften des Gefäßendothels in der Weise ändern, daß die Er¬ 
scheinung des Gleitens des Blutes an der Gefäßwand aufhört. Bei 
einer derartigen Annahme allerdings verlieren die obigen Versuche, 
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die kreisende Blutmasse durch eine Aufschwemmung von Tusche in 
physiologischer Kochsalzlösung zu ersetzen, einen großen Teil ihrer 
Beweiskraft. Es wäre möglich, daß die experimentell herbeigeführte 
Änderung der Zusammensetzung der kreisenden Flüssigkeit die 
Gefäßwand alteriert und das Gleiten aufhebt. Meines Erachtens 
lassen sich jedoch diese Fragen nur auf Grund neuer Erfahrungen 
weiter verfolgen. 

Vorstehende, bis in die Einzelheiten vordringende Untersuchung 
hat gezeigt, in welcher Weise das unmittelbare Ergebnis der zahl¬ 
reichen, in der Einleitung genannten anatomischen Beobachtungen 
und pathologischen Experimente, welche sich auf das erste, von 
mir aufgestellte histomechanische Gesetz beziehen, physikalisch 
formuliert und der rechnungsmäßigen Analyse zugängig gemacht 
werden kann. Die Beobachtung beweist, daß das Wachstum 
der quereu Gefäßdurchmesser von der Geschwindig¬ 
keit des Blutstromes abhängig ist, dagegen von dem 
Drucke des Blutes nicht oder nicht in nachweisbarer 
Weise beeinflußt wird. Die mathematische Analyse aber 
führt zu der Annahme, daß in allen Gefäßen die Geschwindigkeit 
der Randzonen des Blutstromes bestimmend ist für das Wachstum 
der queren Durchmesser der Gefäßlichtung und gelangt mit Hilfe 
der Verzweigungsexponenten mit einiger Genauigkeit zu dem Be¬ 
weise, daß am Schlüsse des Wachstums die Geschwindigkeit der 
Randzonen in den großen wie in den kleinen Arterien gleich groß 
ist. Bezeichnet man, wie das oben geschehen ist, diese am Schlüsse 
des Wachstums bestehende Geschwindigkeit der Randzonen als die 
kritische Geschwindigkeit, so erscheint dieselbe in den Arterien 
abhängig von den besonderen Eigenschaften der Arterienwand. Ihr 
numerischer Wert aber ist in den Venen und Kapillaren ein anderer, 
weil hier andere Gewebe unter der Endothelbekleidung der Gefäß¬ 
wand liegen. Namentlich in den Kapillaren der Organparenchyme 
muß man, wie ich in meiner Histomechanik des Gefäßsystemes 
genauer ausführte, je nach den Besonderheiten der Organgewebe 
weit abweichende kritische Geschwindigkeiten annehmen. 

Dabei gelangte ich oben zu der Anschauung, daß die inneren 
und äußeren Reibungen der sich ineinander verschiebenden Zonen 
der strömenden Blutsäule einen Zug auf die Gefäßwand ausüben, 
welcher möglicherweise den Wachstumsreiz abgeben könnte. Dieser 
Zug ist selbstverständlicherweise abhängig von der Strom¬ 
geschwindigkeit und könnte daher sehr wohl für letztere eingesetzt 


Digitized by 


Gck igle 


Original frn-m 

UNIVERSITY OF CALIFO 


F^IA 



630 


Thoma 


werden, wenn er wirklich in der angenommenen Weise maßgebend 
wäre. Der genannte, auf die Innenfläche der Gefäßwand ausgeübte 
Zug würde hei der bestimmten kritischen Stromgeschwindigkeit 
einen bestimmten, kritischen Wert aufweisen und er würde größer 
werden bei stärkeren Geschwindigkeiten und kleiner bei geringeren 
Geschwindigkeiten des Blutstromes. 

Indessen gibt uns die Beobachtung vorläufig keinen genügenden 
Anhaltspunkt über diesen Zug, sondern lehrt uns nur die Strom¬ 
geschwindigkeit als maßgebenden Faktor für das Wachstum der 
queren Durchmesser der Gefäßlichtung kennen. Es wäre daher 
•durchaus falsch, bei der Formulierung des ersten histomechanischen 
Gesetzes diesen von dem strömenden Blute auf die Gefäßwand ans¬ 
geübten Zug, der sich kaum messen läßt, an Stelle der Stromge¬ 
schwindigkeit treten zu lassen, die der direkten Messung einiger¬ 
maßen zugängig ist. Dies gilt um so mehr, da jener Zug mög¬ 
licherweise gar nicht in Betracht kommt. Möglicherweise sind es 
die Anstöße, welche die Gefäßwand von den Zellen 
des roten Axialstromes zu erfahren scheint, welche den 
Wachstumsreiz für das Wachstum des Gefäßradius abgibt. Man 
darf sich nämlich die sogenannte zellfreie Randzone des Blutstromes 
nicht als ein vollkommen scharf begrenztes Gebiet vorstellen. Viel¬ 
mehr scheint es, daß von den Zellen des roten Axialstromes fort¬ 
laufend eine mäßige Zahl an die Gefäßwand geworfen werden. Es 
sind dies zumeist rote Zellen. Diese roten Zellen haften jedoch in 
keiner Weise an der Gefäßwand, werden vielmehr sofort wieder in 
den Axialstrom hineingerissen. Die sogenannte zellfreie Randzone 
scheint daher in Wahrheit nur eine zellarme Randzone zu sein, 
und ich hätte diese Bezeichnung ohne "weiteres eingefuhrt, wenn es 
möglich wäre, den Vorgang mit größerer Bestimmtheit zu beobachten. 

Wenn aber nicht der Zug, welchen die strömende Flüssigkeit 
auf die Gefäßwand ausübt, sondern die Stoßwirkung der aus dem 
Axialstrome durch den Randstrom an die Gefäßwand geworfenen 
Zellen den Wachstumsreiz abgibt für das Wachstum der queren 
Durchmesser der Gefäßlichtung, so wäre es, im Falle daß ein 
Gleitungskoeffizient bestellt, möglicherweise unrichtig, die Ge¬ 
schwindigkeit der an der Gefäßwand gleitenden Flüssigkeitsschichten 
als konstant anzusehen. Vielleicht würde man dann eine größere 
Genauigkeit erreichen, wenn man die Geschwindigkeit der äußeren 
Zonen des roten Axialstroms auch bei dem Vorhandensein eines 
Gleitungskoeffizienten als konstant annehmen würde. Für die 
Rechnung würde dies keine nennenswerten Schwierigkeiten haben 
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und es würden sich, wie man leicht übersieht, auch keine größeren 
Änderungen für die numerischen Werte der Durchflußmengen, der 
Stromgeschwindigkeiten und der Verzweigungsexponenten ergeben. 
Doch will ich auf diese Fragen nicht genauer eingehen, da es nicht 
wahrscheinlich ist, daß ein solches Gleiten an der Gefäßwand be¬ 
steht. Dagegen folgt aus dieser Betrachtung ein neues Moment 
dafür, daß es sich nicht empfiehlt, in obiger Betrachtung den von 
dem strömenden Blute auf die Gefäßwand ausgeübten Zug an Stelle 
der Stromgeschwindigkeit in die Definition des ersten histo- 
mechanischen Gesetzes einzuführen. 

Die Erörterung der Bedeutung dieses von der strömenden 
Flüssigkeit auf die Innenfläche der Gefäßwand ausgeübten Zuges 
legt indessen eine Verwechslung mit einigen von Fuchs 1 ) aufge¬ 
stellten histomechanischen Anschauungen nahe, denen zufolge die 
Spannung der Gefäßwand wachstumshemmend wirken soll. Der 
von dem strömenden Blute auf die Gefäßwand ausgeübte Zug, von 
welchem hier die Rede war, erzeugt gleichfalls eine Spannung in 
letzterer. Allein diese geringe, von dem Zuge des strömenden 
Blutes erzeugte und von der Stromgeschwindigkeit des 
Blutes abhängige Spannung, welche ich für das Wachstum der 
queren Durchmesser der Gefäßlichtung und nebenher auch für die 
Entwicklung der Elastica interna verantwortlich machte, ist eine 
ganz andere als diejenige, welcher Fuchs seine Aufmerksamkeit 
zuwendete. 

Die von Fuchs besprochene Spannung der Gefäßwand setzt 
sich aus zwei Teilen zusammen. Der erste dieser Teile ist gegeben 
in der Spannung, welche der Blutdruck in der Gefäßwand 
hervorruft. Sie kann in zwei Komponenten, die man als die Haupt¬ 
spannungen bezeichnet, zerlegt werden. Die eine Hauptspannung 
steht senkrecht zu der Verlaufsrichtung des Gefäßes und die andere 
Hauptspannung ist parallel der Verlaufsrichtung des Gefäßes orien- 

R 

tiert. Die erste hat den Wert Rp und die zweite den Wert ^ P> 

wenn R dem Gefäßradius und p dem Blutdrucke entspricht. Da¬ 
gegen setzt sich der zweite Teil der von Fuchs besprochenen 
Spannungen aus Zugwirkungen zusammen, welche von außen 
her auf die Gefäßwand ausgeübt werden. Nun habe ich bereits 
früher*) die Meinung ausgesprochen, daß die von Fuchs bei Er- 

1) R. F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des Gefäß- 
systemes. Zeitschr. f. allg. Physiologie Bd. 2, 1903. 

2) R. Thoma, Über den Verzweigungsmodus der Arterien 1. c. 
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wachsenen gefundenen äußeren Zugwirkungen auf das durch den 
normalen Blutdruck gedehnte Arteriensystem normalerweise völlig 
verschwänden, wenn die Gelenke des Skeletts in ihre Mittellage 
gebracht werden. Demungeachtet möchte ich jedoch geringe äußere 
Zugwirkungen auf das Arteriensystem für die Zeit des Wachstums 
anerkennen. Ich sehe aber in den Ausführungen von Fuchs 
keinen einigermaßen genügenden Grund für die Annahme, daß 
solche äußere Zugwirkungen das Wachstum der Gefäßdurchmesser 
hemmen. Vielmehr möchte ich vermuten, daß das Längen- 
wachstum der Arterien von diesen äußeren Zug- 
v'irkungen abhängig ist und zum Stillstände gelangt, 
sowie durch das Längenwachstum der Arterien diese 
äußeren Zugwirkungen auf ein bestimmtes, geringes 
Maß herabgesetzt sind. Nur auf diesem Wege scheint es 
mir erklärlich, daß die Länge der Gefäßstämme und die Länge der 
Extremitäten und des gauzen Körpers in einer gesetzmäßigen Be¬ 
ziehung stehen. Vermutlich wird es dann auf diesem Wege er¬ 
reicht, daß am Schlüsse des Wachstums die äußeren Zugwirkungen 
bei der Mittellage der Gelenke in den vom Blutdrucke gespannten 
und gedehnten Arterien verschwänden, während sie allerdings bei 
extremen Stellungen der Gelenke, wäe aus den Beobachtungen von 
Fuchs hervorgeht, zweifellos eintreten. Der Durchschnittswert 
der bei allen Gelenkstellungen des Erwachsenen im Laufe längerer 
Zeiträume eintretenden äußeren Zugwirkungen würde dann die 
Reizschwelle abgeben, bei welcher das Längenwachstum der Arterien 
stillsteht. 

Ich möchte mich bei diesen Fragen, über w r elche nur so wenige 
Beobachtungen vorliegen, nicht allzulange aufhalten und auch die 
Anschauungen, welche F uchs bezüglich der Bedeutung der äußeren 
Zugwirkungen für die Entwicklung der Angiosklero.se gewonnen 
hat. bei einer anderen Gelegenheit genauer prüfen. Für den Augen¬ 
blick muß ich jedoch darauf hinweisen, daß die Untersuchungen 
von Fuchs unzweifelhaften Wert für das Dicken Wachstum der 
Gefäßwand besitzen, welches zufolge des von mir aufgestellten 
zweiten histomechanischen Gesetzes abhängig ist von der Höhe 
des Blutdruckes. Die oben erwähnten, vom Blutdrucke erzeugten 
Quer- und Längsspannungen der Gefäßwand gewinnen erst in Ge¬ 
fäßen größeren Kalibers erheblichere Werte und haben sodann die 
Entwicklung der massigen Gewebe der Media und Adventitia und 
eventuell auch der Elastica interna, der Arterien und Venen zur 
Folge. Da aber die Querspannungen der Gefäßwand, wäe oben 
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erwähnt, doppelt so groß sind als die longitudinalen Spannungen, 
erklärt es sich, wie Fuchs ausführt, in sehr einfacherWeise, daß 
in der Wand von Arterien und Venen die zirkulären Faserungen 
muskulöser, elastischer und bindegewebiger Struktur in so erheb¬ 
lichem Grade vorwiegen. 

Auf einzelne, angeblich grundstürzende Einwürfe, welche Fuchs 
gegen die Ergebnisse meiner Untersuchungen erhoben hat, will ich nicht 
ausführlich eingehen, da sie auf einfachen, in der Hitze des Kampfes 
untergelaufenen Mißverständnissen beruhen und an den betreffenden 
Stellen meiner Arbeiten implicite bereits widerlegt sind. Beispielsweise 
erhebt er die Frage: „Wenn tatsächlich nach dem Aufhören des 
Placentarkreislaufes ein relatives Mißverhältnis zwischen Gefäßweite und 
Blutmenge vorhanden sein sollte, warum ist dann die Stromgeschwindig¬ 
keit nur in der Nabelblutbahn vermindert ?“ Die Antwort ist eine sehr 
einfache. Ich habe niemals behauptet, daß durch die Abnabelung ein 
Mißverhältnis zwischen der Gefäßweite und der Menge des kreisenden 
Blutes eintrete. Auch weiß ich sehr wohl, daß ein Verlust an Blut 
rasch ersetzt wird, denn auf meine Veranlassung hat Hünerfauth 1 ) 
als erster den raschen Ausgleich der Blutverluste mit Bestimmtheit nach¬ 
gewiesen. Dagegen habe ich behauptet, daß nach dem Verschlüsse der 
Nabelarterien und des arteriösen Ganges ein Mißverhältnis zwischen der 
Weite der absteigenden Aorta und ihrer peripheren Verzweigungen ein¬ 
trete und daß dieses räumliche Mißverhältnis eine Verlangsamung des 
Blutstromes in der absteigenden Aorta und weiterhin eine frühzeitige 
Bindegewebsneubildung in der Intima der letzteren veranlasse. Dieses 
räumliche Mißverhältnis ist auch durch die genauen Untersuchungen von 
Beneke so bestimmt nachgewiesen, als es unsere gegenwärtigen Mittel 
der Untersuchung gestatten. Der ganze grundstürzende Einwurf stürzt 
somit in sich selbst zusammen. Im allgemeinen aber darf ich wohl be¬ 
haupten, daß die von mir aufgestellten histomechanischen Lehrsätze durch 
so zahlreiche Beobachtungen und vor allem auch durch die schlagenden 
Experimente der Amputation und Gefäßligatur, die Fuchs gänzlich um¬ 
geht, so sicher gestützt sind, daß sie nicht erschüttert werden, wenn man 
für einzelne Tatsachen andere Erklärungen aufstellt, die sofort versagen, 
wenn sie auf die übrigen Beobachtungstatsachen angewendet werden. 


Schlußbenierkungeii. 

Am Schlüsse dieser Untersuchung scheint es noch angezeigt, 
ihre Bedeutung für die klinische Viskosimetrie und für die Patho¬ 
logie kurz zu besprechen. Dabei denke ich jedoch weniger an den 
bereits oben ausgesprochenen Wunsch, daß nur Viskosimeter mit 
genau kalibrierten Kapillaren benützt werden und an den Nach¬ 
weis, daß das Vorhandensein öder Fehlen eines mäßigen Gleitens 

1) Hünerfauth, Einige Versuche über traumatische Anämie. Virc-k. Areh. 
Bd. 76, 1870. 
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des Blutes an der Gefäßwand nicht von allzugroßer Bedeutung für 
die Erscheinungen des Kreislaufes ist, sondern an die Frage, welche 
Rückschlüsse man aus einer mit den üblichen Hilfsmitteln vorge¬ 
nommenen Bestimmung des Viskositätskoeffizienten des Blutes auf 
die Kreislaufvorgänge ziehen darf. Manche Autoren wie H e u b n e r, 
Du Bois-Reymond, Brodie und Müller haben sich in dieser 
Beziehung sehr zurückhaltend geäußert und selbst behauptet, daß 
die Änderungen der Viskosität des Blutes nur von sekundärer Be¬ 
deutung für den Kreislauf wären, weil geringe Änderungen des 
Gefäßkalibers die Folge einer abnormen Viskosität des Blutes 
leicht zu kompensieren vermöchten. Daß solche Kompensationen 
möglich sind, kann nicht bezweifelt werden. Indessen dürften sie 
niemals vollkommen sein, insoferne selbst bei Aufrechterhaltung 
des normalen Druckes und der normalen Durchflußmengen des 
Blutes und der normalen Arbeitsleistung des Herzens die Strom¬ 
geschwindigkeiten und die Vorgänge der Strömung in den kleinen 
Arterien und in den Kapillarbezirken abnorme sein dürften. Außer¬ 
dem zeigt die Erfahrung, daß solche Kompensationen keineswegs 
immer in gleicher Weise zustande kommen. Damit ist das Problem 
gegeben, die Bedeutung der Viskositätsänderungen für die Durch¬ 
flußmengen, die Stromgeschwindigkeit und den Druck des Blutes 
und für die Arbeitsleistung des Herzens genauer zu prüfen. Denn 
diesen krankhaften Vorgängen kommt namentlich dann eine große 
Bedeutung zu, wenn sie chronische Störungen darstellen, bei denen 
auch geringere Änderungen der verschiedenen Faktoren der Blut¬ 
strömung schließlich erhebliche Wirkungen auf die Ernährung der 
Gewebe ausüben können. 

Wenn mit Hilfe des Viskosimeters eine Änderung der inneren 
Reibungswiderstände des strömenden Blutes nachgewiesen ist, er¬ 
hebt sich zunächst die Frage, in welcher Weise diese Änderung 
der Viskosität auf die Herzarbeit zurückwirkt. Dabei hat man 
in der Regel einfach angenommen, daß eine Verminderung der 
Reibungswiderstände des Blutes die Arbeit des Herzens ver¬ 
kleinere. während eine Erhöhung des Viskositätskoeffizienten die 
Herzarbeit vermehre. Dies wäre indessen nur zutreffend, wenn 
man voraussetzen dürfte, daß das Herz immer die gleichen Blut¬ 
mengen in der Zeiteinheit fördere, und daß außerdem die lichte 
Weite der Gefäßbahn vor wie nach dieselbe sei. Offenbar trifft 
diese Voraussetzung kaum jemals zu, so daß die übliche Antwort 
auf obige Frage als fälsch zu bezeichnen ist. 

Bei der Beantwortung der gegebenen Frage würde es vor 
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allem darauf ankommen zu wissen, in welcher Weise in dem 
einzelnen Falle der Kreislauf reguliert wird. Nehme ich an, der 
Viskositätskoeffizient und der innere Eeibungswiderstand des 
strömenden Blutes sei kleiner geworden, so ist es prinzipiell 
möglich, daß zugleich der Blutdruck in der aufsteigenden Aorta 
und die Gefäßweite unverändert geblieben ist. In diesem Falle 
wird die Blutmenge, welche in der Zeiteinheit durch die Arterien 
strömt, infolge der Viskositätsabnahme größer werden als normal 
und die Arbeitsleistung des Herzens, welches größere Blutmengen 
in die unter normalem Drucke stehende Aorta treibt, muß erheblich 
ansteigen. Wenn man jedoch nach den Lehren der Physiologie 
annehmen dürfte, daß die zentralen Regulationsapparate durch 
Vermittlung der Gefäßnerven den Druck in der aufsteigenden 
Aorta 1 ) konstant halten, so würde dabei doch immer eine Be¬ 
schleunigung des Blutstromes in der verengten arteriellen Bahn 
zustande kommen, die häufig mit einer allerdings geringeren Ver¬ 
mehrung der Durchflußmenge verbunden sein würde. Die Be¬ 
schleunigung des arteriellen Stromes aber müßte die peripheren 
Regulationsapparate betätigen und teils durch Vermittlung des Ge¬ 
fäßtonus, teils durch Beeinflussung des Wachstums der Gefäßwand 
auf eine Erweiterung der Arterienbahn hinwirken. Der Erfolg 
dürfte daher unter verschiedenen Umständen ein ungleicher sein, 
wie auch die Erfahrungen bezüglich der Chlorose wahrscheinlich 
machen. Immer aber würden früher oder später bei genügender 
Steigerung der Stromgeschwindigkeit — wie in der Einleitung 
dieser Untersuchung entwickelt wurde — blasende Geräusche an 
den Herzostien auftreten und bei der ophthalmoskopischen Unter¬ 
suchung würde das Netzhautbild, entsprechend meinen früheren 
Ausführungen 2 ) die Erscheinungen einer hochgradigen Hyperämie 
zeigen. Leichte Ermüdbarkeit des Herzmuskels ist aber wohl nur 
bei erheblicher Vermehrung seiner Arbeitsleistung zu gewärtigen. 
Der vollständige Zusammenhang aller Erscheinungen wird indessen 

1) Der Pathologe hat zum Teil mit bettlägerigen und zum Teil mit auf¬ 
recht sitzenden und stehenden Kranken zu tun. Ich möchte daher darauf hin- 
weisen, daß ich durch meine literarischen Studien zu der Vermutung gelangt 
bin, daß die Regulationsmeehanisinen nicht den Druck in der aufsteigenden Aorta 
sondern den Druck in den Arterien des verlängerten Markes konstant halten. 
Dieser Druck ist je nach der Körperhaltung etwas geringer als der Aortendruck. 
Annährend würde die Druckdifferenz der senkrechten Höhe einer Blutsäule ent¬ 
sprechen, welche vom Herzen bis zum Kopfe reicht. 

2) E. Thoina, ('her die Elastizität der Netzhautarterien. Arch. f. Oph¬ 
thalmologie Bd. $3. 1881). 
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nur dann zu übersehen sein, wenn neben der Viskosität auch 
die anderen Faktoren der Blutströmung und die Weite der Blut¬ 
bahn in einer genügenden Zahl von Fällen genauer untersucht 
sein werden. Dabei würde sich auch die relative Enge des 
Aortensystems mancher Chlorotischen erklären. Die Erklärung 
liegt sogar ziemlich nahe. 

Wenn umgekehrt bei einem Nephritiker neben einer Erhöhung 
des arteriellen Druckes eine vermehrte Viskosität des Blutes ge¬ 
funden wird, so hat eine therapeutisch herbeigeführte Herabsetzung 
dieser Viskosität nicht, wie gewöhnlich angenommen wird, eine 
A'erminderung sondern eine Vermehrung der Herzarbeit zur Folge, 
vorausgesetzt daß Blutdruck und Gefaßweite sich nicht ändern. 
Denn infolge des therapeutischen Eingriffes muß das Herz größere 
Blutmengen unter dem gleichen Drucke in das Arteriensystem 
treiben. Indessen erkennt man sofort, daß man nicht befugt ist, 
in dieser Weise zu rechten. Vielmehr liegt hier ein ausgedehntes 
Arbeitsgebiet offen, in welchem jedoch nur dann sichere Erfolge 
zu gewärtigen sind, wenn außer der Viskosität des Blutes auch 
der Druck in Arterien und Venen und das Schlag- und Sekunden- 
volum des Herzens bestimmt werden. Wenn die hierbei in Betracht 
kommenden Untersuchungsniethoden zum Teil keine große Ge¬ 
nauigkeit gewährleisten, so dürften sie doch keine prinzipiellen 
Mängel aufweisen und imstande sein, unser Wissen wesentlich zu 
erweitern. Die in dieser Abhandlung dargelegten Anschauungen 
würden es dabei wünschenswert machen, wenn jeweils auch die 
Zellen des Blutes gezählt würden. Denn für die Beurteilung der 
Krankheitsvorgänge dürfte es keineswegs gleichgültig sein, ob die 
Änderungen der Viskosität des Blutes Folge sind einer Änderung 
des Zellgehaltes oder Folge einer Änderung der Viskosität des 
Blutplasma. Außerdem kann die von Heubner vorgeschlagene, 
direkte Bestimmung der Viskosität des Blutplasma in Frage 
kommen und zu einer vollständigeren Klärung der grundlegenden 
Fragen würde eine Weiterführung der Arbeiten von Du Pre 
Denning und Watson von großer Bedeutung sein. 
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